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Le mastocytome est une prolifération néoplasique des mastocytes cutanés et/ou muqueux, 
cellules ubiquitaires intervenant dans la réaction inflammatoire. Cette prolifération 
s’accompagne d’une altération plus ou moins importante de l’état de différenciation des 
mastocytes tumoraux.   
 
On parle de mastocytome cutané lorsque la prolifération néoplasique des mastocytes siège 
dans le derme. Il s’agit de la tumeur cutanée la plus fréquente chez le chien, puisqu’elle 
représente, selon les auteurs, entre 16 et 21% des tumeurs cutanées dans cette espèce  (6, 98). 
Du fait de son polymorphisme important, le diagnostic de mastocytome cutané canin ne peut 
être établi à partir de la clinique seule. Le recours à la cytologie, et/ou à l’histologie sur des 
biopsies ou des pièces d’exérèse, est indispensable.  
 
Une fois le diagnostic de mastocytome cutané canin établi, il convient d’évaluer la potentielle 
extension locale, loco-régionale, voire à distance de la tumeur : c’est le bilan d’extension. En 
effet, le mastocytome se dissémine par voie lymphatique, dans un premier temps au niveau 
des nœuds lymphatiques de drainage, superficiels ou profonds, puis dans le foie, la rate, et 
enfin dans la moelle osseuse. Ainsi le bilan d’extension comprend idéalement un examen 
physique et une cytoponction des nœuds lymphatiques loco-régionaux, une échographie 
abdominale, et plus particulièrement du foie, de la rate, et des nœuds lymphatiques, un 
myélogramme, et une cytoponction du foie et de la rate. 
Certains auteurs ajoutent à ce bilan d’extension l’examen du buffy-coat (52). L’intérêt de ce 
dernier est cependant remis en question dans le cas de mastocytome cutané canin, plusieurs 
études ayant démontré un manque de spécificité de celui-ci (12, 56).  
 
Le  bilan d’extension du mastocytome cutané canin est indispensable pour déterminer le stade 
clinique de la tumeur, qui constitue, avec le grade histologique et l’index de prolifération Ki-
67, un des paramètres clés dans l’établissement d’un pronostic, et de ce fait, dans l’élaboration 
d’un schéma thérapeutique raisonné. Cependant, ce bilan d’extension comporte de nombreux 
examens complémentaires, relativement onéreux pour les propriétaires, sources de stress et 
potentiellement risqués pour les animaux. De plus, la spécificité de ces analyses n’est pas 
absolue. En effet, des résultats faussement positifs peuvent être obtenus lors de certaines 
affections autres que le mastocytome, voire même parfois dans des situations physiologiques 
(8, 69). Ainsi, il paraît nécessaire de s’interroger sur la pertinence de la réalisation 
systématique d’un bilan d’extension complet lors de mastocytome cutané canin. 
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Dans ce travail, nous présenterons dans un premier temps une étude bibliographique qui 
apportera tout d’abord quelques généralités sur le mastocytome cutané canin, avant d’aborder 
plus en détail son bilan d’extension, son pronostic, et son traitement. 
Dans un second temps, nous exposerons nos résultats concernant le choix du bilan 
d’extension, à partir d’une étude rétrospective réalisée sur 48 cas de mastocytomes cutanés 
canins, puis nous comparerons ces résultats à ceux de la littérature.  
L’objectif de cette étude est de proposer un choix d’examens complémentaires les plus 
pertinents possibles dans le cadre du bilan d’extension du mastocytome cutané canin. 
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Le mastocytome cutané canin correspond à une prolifération néoplasique des mastocytes dans 
le derme. Il représente 16 à 21% des tumeurs cutanées chez le chien (6, 98), alors que cette 
tumeur semble beaucoup plus rare chez les autres espèces dont l’homme (59). L’âge moyen 
de survenue du mastocytome est de 9 ans (98), mais il peut toucher des animaux plus jeunes. 
Aucune prédisposition sexuelle n’a été démontrée (98). 
Certaines races sont sur-représentées, à savoir les descendants de l’English Bulldog et de 
l’English Bullterrier. Il s’agit des bull terriers, boston terriers, boxers, mais aussi des 
labradors, golden retrievers, beagles et schnauzers (98). 
La localisation des mastocytomes est variable, et dépend de la race. Ils semblent plus 
fréquents dans la moitié postérieure du corps, et des zones de prédispositions pour les formes 
cutanées ont été démontrées : tête et cou : 10%, corps et région périnéale : 50%, extrémités : 
40% (52) .  
 
L’étiologie du mastocytome cutané canin reste encore de nos jours discutée, mais une 
mutation du proto-oncogène C-Kit semble impliquée. Ce proto-oncogène exerce un contrôle 
négatif sur l’activation autonome et constitutive du récepteur Kit par son ligand, récepteur 
transmembranaire à activité tyrosine kinase, impliqué dans la multiplication, la différenciation 
et la migration de plusieurs lignées cellulaires, dont celle des mastocytes. Une mutation de ce 
proto-oncogène provoque l’activation autonome, constitutive et permanente du récepteur Kit 
par phosphorylation, et entraîne de ce fait la prolifération et la maturation incontrôlées des 
précurseurs des mastocytes (17, 40, 105). Ainsi divers types de mutations ont été mis en 
évidence dans les mastocytomes, siégeant essentiellement sur la portion du proto-oncogène C-
Kit codant pour le domaine juxtamembranaire du récepteur Kit (17, 48, 80, 82). Les causes de 
ces mutations ne sont pas connues. Elles pourraient être d’origine virale, ce qui n’a jamais été 
démontré malgré une transmission de mastocytome par des extraits acellulaires (98), d’origine 
génétique (51, 68, 70), ou liées à une exposition répétée à des carcinogènes (51). 
De plus, il a été démontré que les mastocytomes surviennent fréquemment sur les sites 
d’inflammation chronique chez le chien, ainsi que chez la souris lors d’application locale de 
caustiques (52). Néanmoins, ces tumeurs peuvent aussi bien survenir en l’absence d’un 
quelconque antécédent d’inflammation locale (98). 
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La caractéristique clinique dominante du mastocytome cutané canin est son polymorphisme, 
lui valant son nom de « grand imitateur ». Trois formes de mastocytomes ont été décrites (51). 
La forme cutanée peut se présenter sous deux aspects : le mastocytome simple, nodules 
dermiques plus ou moins infiltrants, de taille variable, fermes à la palpation, parfois 
prurigineux, dont l’épiderme sus-jacent peut être ulcéré et/ou érythémateux (1, 16), ou dépilé, 
et la forme multicentrique, qui survient dans 11 à 14% des cas selon les études (98), qui 
correspond à la présence de plusieurs nodules groupés ou disséminés sur la surface du corps. 
Le signe de Darier est caractéristique du mastocytome : la palpation du nodule provoque un 
œdème et un érythème cutanés, liés à la dégranulation des mastocytes (98). 
Les formes extra-cutanées s’accompagnent généralement d’une dissémination métastatique et 
d’un envahissement de nombreux organes (47). Les plus fréquemment rencontrées sont des 
mastocytomes hépatiques, spléniques ou rénaux, mais diverses autres localisations ont été 
décrites : dans la cavité buccale et au sein du tractus gastro-intestinal, dans le larynx, le tissu 
pulmonaire, l’os, la conjonctive, l’hypophyse et la moelle épinière (98).  
La leucémie mastocytaire se définit comme la prolifération systémique des mastocytes, et la 
présence de cellules tumorales dans le sang circulant et la plupart des tissus de l’organisme 
(15, 68). 
 
Le mastocytome cutané canin se complique parfois de syndromes paranéoplasiques.  
Les ulcères gastro-duodénaux sont observés dans environ 50% des cas. Ils sont dus à la 
libération d’histamine, qui agit en stimulant la sécrétion d’acide chlorhydrique par les cellules 
pariétales gastriques, en augmentant la motilité gastrique et en provoquant des lésions 
endothéliales sur les artérioles et les veinules. Les ulcères gastriques peuvent entraîner des 
troubles digestifs graves : anorexie, douleur abdominale, vomissements, méléna, hématémèse, 
voire anémie ou péritonite lors de perforation des ulcères (98).  
Une étude a montré que la concentration plasmatique en histamine des chiens atteints de 
mastocytome cutané canin était significativement supérieure à celle des chiens sains (21). 
Dans une autre étude, la concentration plasmatique en histamine semblait liée à la progression 
de la maladie. Une hyper-histaminémie marquée était associée à des signes gastro-intestinaux 
réfractaires à un traitement à base d’anti-histaminiques H2 (36). Cependant aucune corrélation 
n’a été mise en évidence entre la concentration plasmatique en histamine et le grade 
histologique, le stade clinique, et la taille de la tumeur (21).  
Par ailleurs, l’héparine, aux propriétés anti-coagulantes, provoque une augmentation du temps 
de saignement dans 30% des cas. Elle est parfois responsable d’hémorragie per et post 
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opératoire (de la 5ème à la 20ème heure post chirurgie) (52). L’augmentation du temps de 
cicatrisation sur le site d’exérèse constitue un autre syndrome paranéoplasique, lié à la 
diminution de la fibroplasie en raison de la fixation de l’histamine sur les récepteurs H1 et H2 
des monocytes, ce qui provoque la libération d’un facteur inhibiteur des fibroblastes (52).  
Enfin, la dégranulation massive des mastocytes et la libération d’histamine peut parfois être 
responsable d’un collapsus vasculaire à l’origine de chocs hypotensifs (52). 
 
L’évolution des mastocytomes est très variable et imprévisible. Les récidives sont fréquentes 
(10 à 50% des cas selon les études), et leur délai d’apparition est variable, de 15 jours à 2 ans 
après exérèse chirurgicale. Il a été démontré que ces récidives sont plus anaplasiques que la 
tumeur initiale (98). Les disséminations métastatiques, par voie sanguine ou lymphatique, 
surviennent dans 5 à 40% des cas et sont plus ou moins précoces (10, 72). Le nœud 
lymphatique loco-régional est atteint dans un premier temps, puis le foie, la rate, et la moelle 
osseuse. L’atteinte des poumons, des reins, et du cœur a été décrite, mais semble plus rare. 
  
Le diagnostic de mastocytome fait appel à la cytoponction à l’aiguille fine suivie de la 
coloration au May-Grünwald-Giemsa. L’interprétation peut cependant s’avérer difficile lors 
de tumeurs peu différenciées : les mastocytes sont alors anaplasiques, pauvres en granulation, 
et mal colorés (45).  
L’histologie, effectuée sur des biopsies ou des pièces d’exérèse, permet un diagnostic de 
certitude par observation directe des cellules néoplasiques. Elle peut être associée à une 
coloration au May-Grünwald-Giemsa, au bleu de Toluidine, ou à des méthodes immuno-
histochimiques permettant de marquer les mastocytes (68). L’histologie permet en outre de 
grader la tumeur, paramètre clé dans le pronostic du mastocytome, et d’évaluer le caractère 
infiltré ou non des marges d’exérèse. 
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B. BILAN D’EXTENSION 
Une fois le diagnostic de mastocytome cutané canin établi, il convient d’évaluer une 
éventuelle extension locale, loco-régionale, voire à distance de la tumeur. 
• Nœud lymphatique : 
Il se compose tout d’abord de la palpation du nœud lymphatique loco-régional de drainage, et 
de sa cytoponction systématique à l’aiguille fine, quelles que soient sa taille et sa consistance.  
En effet, une étude portant sur plusieurs types tumoraux, dont les mastocytomes cutanés 
canins, a montré que la palpation du nœud lymphatique ne devait pas être utilisée pour 
décider ou non d’une analyse cytologique ou histologique de ce nœud lymphatique : la taille 
de ce dernier n’était pas significativement corrélée avec la présence ou non de métastases 
(44). 
 
L’étude cytologique du prélèvement permet de mettre en évidence la présence de mastocytes, 
voire de granulocytes éosinophiles. Cependant, si certains auteurs ont rapporté une sensibilité 
de la cytoponction du nœud lymphatique de 100%, et une spécificité de 96% (44), d’autres 
ont démontré un manque de spécificité de cette analyse: la présence de mastocytes peut 
parfois être liée à d’autres causes, telles que des allergies, un syndrome inflammatoire, 
d’autres tumeurs, ou est parfois même physiologique (8). D’autre part, un manque de 
sensibilité a également été rapporté car l’absence de mastocytes ne permet pas d’exclure 
l’hypothèse d’une extension loco-régionale du mastocytome. 
 
Un moyen de différencier des mastocytes métastatiques de mastocytes physiologiques ou 
secondaires à une affection non spécifique consiste à comparer le degré de différenciation des 
mastocytes du nœud lymphatique et de la tumeur : si les mastocytes tumoraux sont peu 
différenciés, et que les mastocytes du nœud lymphatique sont différenciés, il ne s’agit 
probablement pas d’une métastase (59, 83). 
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• Echographie abdominale : 
Le bilan d’extension comporte de plus une échographie abdominale, afin de rechercher 
d’éventuelles anomalies de forme, de taille, d’échogénicité du foie, de la rate ou d’autres 
organes et nœuds lymphatiques, en particulier des nœuds lymphatiques lombo-aortiques et 
iliaques médiaux. Ainsi une hypertrophie ou bien une échogénicité anormale du foie, de la 
rate, ou d’un nœud lymphatique peuvent être le signe d’une dissémination métastatique de la 
tumeur (86). 
 
Cette technique d’imagerie doit cependant être associée à des analyses cytologiques ou 
histologiques : des organes d’aspect échographique normal peuvent être le siège d’infiltration 
par des mastocytes tumoraux (20). D’autre part, l’échographie peut être utilisée pour évaluer 
l’évolution de la maladie, et la réponse au traitement mis en place. 
• Buffy-coat : 
Le buffy-coat est parfois proposé par certains auteurs pour rechercher la présence de 
mastocytes circulants. Cependant, une étude a démontré que des mastocytes étaient présents 
dans le buffy-coat de chiens atteints d’affections autres que le mastocytome, notamment lors 
de maladies inflammatoires cutanées, en particulier lors de dermatite allergique aux piqûres 
de puces, d’atopie, d’allergie alimentaire, et de gale sarcoptique (12).  
 
De plus, dans une autre étude, la présence de mastocytes circulants était plus fréquente chez 
des animaux souffrant d’une autre maladie, en particulier une maladie inflammatoire, une 
anémie, une autre tumeur, ou un trauma, que chez les chiens présentant un mastocytome 
(seulement 4,5% des buffy-coat positifs étaient issus de chiens atteints de mastocytomes). Par 
ailleurs, 4 fois plus de mastocytes ont été dénombrés sur les buffy-coats de chiens non atteints 
de mastocytomes, et 27% des chiens présentant un mastocytome avaient plus de 10 
mastocytes par étalement, contre 76% des chiens indemnes de mastocytomes (56). Cette étude 
remet en question l’intérêt du buffy-coat. 
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• Myélogramme : 
Un myélogramme doit être réalisé dans le cadre du bilan d’extension du mastocytome: un 
taux de mastocytes supérieur à 10 mastocytes pour 1000 cellules nucléées peut être retenu 
comme valeur seuil d’une dissémination métastatique (69). Une éosinophilie peut également 
être associée.  
Le myélogramme s’avère plus sensible que le buffy-coat pour mettre en évidence une atteinte 
systémique, avec moins de faux positifs (69). Dans une étude sur 51 chiens sains, seulement 
4% des myélogrammes présentaient des mastocytes (8). 
Dans une autre étude, menée sur 157 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins, 
l’incidence de l’infiltration de la moelle osseuse était de 2,8% lors du bilan d’extension initial, 
et de 4,5% dans l’étude complète. Les facteurs significativement associés à une infiltration de 
la moelle osseuse incluaient des hémogrammes anormaux, un âge avancé, des races pures, et 
une maladie récidivante ou en phase de progression (19). 
Une étude réalisée sur 14 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins s’est intéressée aux 
caractéristiques cliniques et au devenir de chiens présentant une infiltration de la moelle 
osseuse. Elle a démontré que dans la majorité des cas, les signes cliniques étaient non 
spécifiques, avec de la faiblesse, de l’abattement, de l’amaigrissement. Ceci était à mettre en 
relation avec l’infiltration de plusieurs autres organes, ou avec des cytopénies sanguines, voire 
les deux simultanément. Bien que rare, l’infiltration de la moelle osseuse correspond à un 
stade avancé de la maladie, en témoigne la mort de 13 des 14 chiens de l’étude, avec une 
durée médiane de survie de 41 jours seulement. Par ailleurs, 5 chiens avec une infiltration de 
la moelle osseuse marquée présentaient un hémogramme normal. Il en découle que la décision 
de la réalisation d’un myélogramme ne devrait pas être prise en fonction des résultats de 
l’hémogramme (53). 
 
• Cytoponction du foie et de la rate : 
Le dernier élément du bilan d’extension est une cytoponction à l’aiguille fine du foie et de la 
rate, ces deux organes étant le siège de dissémination métastatique.  
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Cependant il a été démontré que des mastocytes étaient présents dans le foie et la rate de 
chiens sains, ou bien lors d’affections non spécifiques telles que des hépatites ou des 
cholangio-hépatites (20).  
De plus, aucune différence significative du nombre de mastocytes n’a été mise en évidence 
entre les ponctions de foie des animaux sains et des chiens atteints de mastocytomes. En 
revanche, le nombre de mastocytes visualisés après ponction de rate était significativement 
supérieur chez les chiens atteints de mastocytomes (20). L’auteur de cette étude a conclu que 
la cytoponction à l’aiguille fine du foie et de la rate de chiens ayant une échographie 
abdominale normale n’était pas pertinente. 
Aucun seuil de positivité des cytoponctions de foie et de rate n’ayant été démontré, le 
caractère infiltré ou non de la cytoponction est une appréciation subjective du biologiste. 
• Autres : 
D’autres examens complémentaires ont été proposés par divers auteurs pour évaluer 
l’extension de la tumeur, en particulier des radiographies thoraciques (51, 98). Cependant les 
métastases pulmonaires sont rares, et se présentent le plus souvent sous la forme d’infiltration 
interstitielle diffuse plutôt que de nodules.  
Une radiographie thoracique pourrait également s’avérer utile pour évaluer la taille des nœuds 
lymphatiques médiastinaux et sternaux, ou pour mettre en évidence la présence de 
mastocytomes dans le tractus respiratoire, ce qui reste toutefois très rare. 
 
Une numération formule sanguine peut révéler la présence d’une anémie arégénérative, 
microcytaire, hypochrome possiblement due à des saignements chroniques consécutifs aux 
ulcérations gastro-duodénales (52). 
 
La mise en évidence de sang dans les fèces est à mettre en relation avec des ulcères gastro-
intestinaux, ou des tumeurs gastro-intestinales. Cependant des faux positifs, liés à la 




• Stade clinique : 
Une classification a été proposée par plusieurs auteurs pour classer l’aspect clinique de la 
tumeur selon différents stades, en fonction de son extension (47, 52, 68) : 
 
- stade 0 : une seule tumeur est présente, localisée au derme, dont l’exérèse  
chirurgicale, évaluée par analyse histologique, est incomplète. Le nœud lymphatique loco-
régional n’est pas infiltré. 
- stade 1 : une seule tumeur est présente, localisée au derme. Le nœud lymphatique 
loco-régional n’est pas infiltré. 
Les sous-types a et b décrivent respectivement l’absence ou la présence de signes 
systémiques. 
- stade 2 : une seule tumeur est présente, localisée au derme. Le nœud lymphatique  
loco-régional est infiltré. 
Là encore, il existe deux sous-types a et b. 
- stade 3 : la tumeur est multiple, localisée au derme, ou la tumeur est infiltrante. Le  
nœud lymphatique loco-régional est positif ou négatif.  
Deux sous-types a et b sont décrits. 
- stade 4 : il s’agit de toute tumeur associée à un envahissement systémique : il y a  




I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 
Certaines données épidémiologiques sont des facteurs pronostiques non négligeables.  
• Race : 
 Certains auteurs ont rapporté une malignité moindre du mastocytome cutané canin chez 
certaines races comme le boxer, qui présenterait des tumeurs bien différenciées et de grades 
moins importants que les autres races (10, 72). Cela semble cependant controversé de nos 
jours (105). 
 Deux études ont démontré une prédisposition de certaines races au développement d’une 
forme multiple de mastocytomes, comme les boxers (41) ou les golden retrievers (62). 
 Une étude a mis en évidence une proportion plus grande de mastocytomes de grade III 
chez les shar-peïs par rapport aux autres races, et une apparition de ces tumeurs chez des 
animaux plus jeunes que dans les autres races (moins de 2 ans) (58). 
• Age : 
Le facteur âge ne semble pas intervenir dans le pronostic de la tumeur (47, 72). 
 
Cependant certaines études ont identifié l’âge au moment du diagnostic comme un facteur 
pronostique (11, 43, 57, 87, 90).  
 Dans une étude menée sur 56 cas de mastocytomes, sur des chiens traités par radiothérapie, 
les chiens de moins de 7,5 ans avaient une durée de rémission significativement plus longue 
que ceux de plus de 7,5 ans (p=0,006) (43).  
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 De plus, Michels et al. ont démontré que la durée de survie post-opératoire était 
significativement plus courte chez les chiens âgés (p<0,01) (57). 
• Sexe: 
Le sexe ne semble pas être un facteur pronostique (47, 72). 
 
 Néanmoins, quelques auteurs ont suggéré que les mâles avaient une durée de survie 
significativement plus courte que les femelles (24, 41). 
 D’autre part, une étude menée sur 54 cas de mastocytomes a montré que les femelles 
avaient un risque significativement plus élevé de développer une forme multiple de 
mastocytome par rapport à une forme simple (p=0,006) (61). Or certains auteurs ont rapporté 
que les mastocytomes multicentriques étaient de pronostic plus réservé que les formes simples 
(76).  
II. DONNEES CLINIQUES : 
• Localisation : 
 Les  tumeurs localisées aux régions génitales, inguinales, et périnéales semblent être de 
pronostic plus réservé, quel que soit leur grade histologique, contrairement à celles localisées 
sur les extrémités, qui seraient plus bénignes (10, 100).  
 
 Cependant certains auteurs remettent ceci en question. En effet, une étude a montré que des 
mastocytomes cutanés canins inguinaux et périnéaux, avec un traitement adéquat, avaient des 
taux de rémission et de survie à un an comparables aux autres localisations (11).  
 Dans une autre étude sur des mastocytomes de grade III,  la durée médiane de rémission 
des mastocytomes de la queue, du périnée, et du prépuce, était même significativement plus 
longue que celle des tumeurs des autres localisations (31).  
 35 
 
 Sfiligoi et al. ont également démontré que la durée de rémission et la durée de survie des 
mastocytomes localisés en région inguinale ou périnéale n’étaient pas significativement 
différentes de celles des mastocytomes cutanés des autres localisations (90). 
 
 Dans une étude portant sur 61 mastocytomes ayant reçu un traitement adjuvant de 
vinblastine et de prednisolone, Thamm et al. ont mis en évidence des durées de rémission et 
de survie significativement plus courtes lors de mastocytomes situés au niveau des jonctions 
cutanéo-muqueuses par rapport à des mastocytomes cutanés (97). 
 
 Gieger et al. ont étudié le comportement biologique des mastocytomes localisés au 
museau : les proportions de mastocytomes de grade II (63%, soit 15 cas sur 24), et III (29%, 
soit 7 cas sur 24) étaient plus élevées pour les tumeurs localisées au museau que pour celles 
des autres localisations. De plus, ils seraient plus agressifs localement, et auraient une plus 
grande propension à métastaser, avec 58% de métastases au niveau du nœud lymphatique 
loco-régional (11 cas sur 19) (26). 
• Vitesse de croissance : 
Dans certaines études, les tumeurs de grande taille semblent associées à une durée de survie et 
à une durée de rémission significativement plus courtes que les tumeurs de plus petit volume 
(24, 28, 31, 43, 61).  
 
Cependant, il semblerait que ce soit plus la vitesse de croissance du mastocytome qui influe 
sur le pronostic, que sa taille.  
 Ainsi Bostock a défini un index de vitesse de croissance d’une tumeur, par le rapport de la  
taille de la tumeur lors de la chirurgie / le délai entre l’apparition de la tumeur et la chirurgie, 
en cm3 par semaine. Il a démontré qu’une vitesse de croissance supérieure à 1cm3 par semaine 
était significativement corrélée à un pronostic plus réservé, avec un taux de survie à 30 
semaines de 30%, contre 60% si la vitesse de croissance était inférieure à 1cm3 par semaine 
(10).       
De plus, il a démontré que le temps de présence de la tumeur avant la chirurgie avait une 
influence sur le pronostic, indépendamment de la taille de la tumeur : les mastocytomes 
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présents depuis plus de 28 semaines avant exérèse chirurgicale avaient une durée de  survie 
significativement plus longue (p= 0,01) (10). 
Ceci illustre que les tumeurs peu agressives ont tendance à croître plus lentement que les 
tumeurs agressives qui s’ulcèrent, conduisant les propriétaires à demander un avis vétérinaire 
plus précoce. 
• Stade clinique : 
Certains auteurs ont également rapporté le stade clinique de la tumeur comme facteur 
pronostique : plusieurs études ont  mis en évidence une association significative entre le stade 
clinique d’une part, et la durée de rémission (39, 100) et le taux de survie d’autre part (100). 
 Présence de métastases :  
 Si certains auteurs ont rapporté un effet négatif de la présence de métastases sur la durée de 
survie (24, 26, 90), d’autres études n’ont démontré aucune influence (88, 102). 
 
 Dans une étude, la présence de métastases dans le nœud lymphatique de drainage était 
associée à une durée de survie significativement plus courte (62). Cependant dans cette même 
étude, 3 des 8 chiens présentant des nœuds lymphatiques infiltrés étaient encore en vie à la fin 
du suivi, alors qu’ils n’ont subi qu’une exérèse chirurgicale de leur tumeur.  
Ainsi la présence de métastases n’est pas forcément associée à un pronostic plus sombre, et 
une exérèse de la tumeur peut suffire à les contrôler. 
 
Une autre étude s’est intéressée au devenir de 14 chiens atteints de mastocytomes cutanés 
canins, avec infiltration de la moelle osseuse : 13 des 14 chiens sont morts pendant la durée de 
l’étude, avec une durée médiane de survie de 41 jours seulement. L’infiltration de la moelle 
osseuse semble donc corrélée avec un pronostic sombre (53). 
 
La classification des différents stades cliniques de mastocytomes est controversée. En effet, 
l’OMS considère comme positif tout spécimen cytologique contenant des mastocytes. Or des 
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chiens peuvent présenter de façon physiologique des mastocytes dans le sang, les nœuds 
lymphatiques, la rate, le foie, et la moelle osseuse, sans que ce soit des métastases.  
 Mastocytomes multicentriques : 
Une  malignité potentiellement plus élevée des mastocytomes multicentriques a été avancée 
par certains auteurs, avec des durées de rémission et de survie significativement plus courtes 
(41, 76).  
 
Ces résultats sont là encore controversés.  
 Dans une étude portant sur 54 chiens atteints de mastocytomes multicentriques, le taux de 
métastases était de 15% (8 cas sur 54), taux considéré comme faible par l’auteur, qui a conclu 
à un pronostic relativement bon des mastocytomes multicentriques en terme de survie à long 
terme avec une exérèse chirurgicale adéquate (61).  
 De plus, pour Murphy et al., ainsi que pour Scase et al., aucune différence significative en 
terme de durée de survie n’a été mise en évidence entre les mastocytomes multicentriques et 
les tumeurs isolées (62, 87). 
 
Là encore, la classification des mastocytomes multicentriques comme stade 3 par l’OMS est 
controversée, de nombreux auteurs considérant les mastocytomes multicentriques non pas 
comme des disséminations métastatiques de la tumeur primaire, mais comme de multiples 
tumeurs isolées, indépendantes les unes des autres, sans valeur pronostique péjorative. 
• Grade histologique : 
L’élément clé du pronostic reste le grading de la tumeur par l’histologie. Le grading le plus 
utilisé actuellement est celui de Patnaïk, qui permet de classer les tumeurs en trois grades 
selon le degré d’envahissement tumoral, la densité et la morphologie cellulaires, l’index 
mitotique, et la nature de la stroma-réaction (10, 72) (annexe 1). Les tumeurs de grade I, à 
savoir les plus différenciées, sont de pronostic plus favorable que les mastocytomes de grade 
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III,  peu différenciés. Ainsi le grade I est associé à un taux de survie à 1500 jours de 93%, le 
grade II,  de 44%, et le grade III, de 6% (72). 
 
 De nombreuses études ont démontré la pertinence de ce grading dans le pronostic des 
mastocytomes : il existe une association significative entre le grade d’une part, et la durée de 
rémission et la durée de survie d’autre part (10, 38, 39, 75, 91).  
 De plus,  l’étude de Gieger et al. sur les mastocytomes situés sur le museau, a montré une 
association significative entre le grade et la fréquence des récidives (26).  
 Un lien a également été mis en évidence entre le grade histologique et la dissémination 
métastatique de la tumeur : chez des chiens présentant des métastases systémiques, les 
mastocytomes de grade III étaient significativement plus représentés que ceux de grades I ou 
II (p= 0,00012) (69). 
 
Des limites de ce grading ont cependant été soulignées par certains auteurs, en particulier son 
caractère quelque peu subjectif.  
 Dans une étude de Northrup et al., 20 mastocytomes de chaque grade ont été examinés par 
10 anatomo-pathologistes d’une même université. Seulement 7% des mastocytomes ont eu le 
même grade attribué par les 10 pathologistes, et 10% des tumeurs ont eu les trois grades 
attribués. Seulement 50% des mastocytomes ont eu le même grade attribué par 80% des 
pathologistes (64).  
 Les mêmes auteurs ont démontré que l’utilisation d’un seul grading de référence par tous 
les anatomo-pathologistes permettait d’augmenter significativement le pourcentage de 
concordance entre eux de 50,3% à 62,1%. Les auteurs ont toutefois souligné que la 
concordance entre tous les anatomo-pathologistes n’était pas de 100%, ce qui renforçait l’idée 
de la nécessité de l’utilisation d’un système de grading plus objectif (65). 
 Dans une autre étude, seulement 50% des tumeurs ont reçu le même grade  par les trois 
anatomo-pathologistes confirmés (94). L’auteur suggère l’utilisation combinée de techniques 
de morphométrie nucléaire numérique pour pallier à ces imprécisions.  
Ainsi l’absence de consensus et d’uniformité des systèmes de grading peut  parfois les rendre 
inadaptés face à des tumeurs hétérogènes.  
 
De plus, le grade histologique s’avère insuffisant pour prévoir le comportement biologique 
des mastocytomes de grade intermédiaire, et donc pour décider ou non de la mise en place 
d’une thérapie adjuvante à l’exérèse chirurgicale.  
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 En effet, dans une étude portant sur des mastocytomes de grade II traités par exérèse 
chirurgicale seule, le taux de récidives, locales ou à distance,  était de 30% (104).  
 Dans une autre étude menée sur 55 mastocytomes de grade II, traités par chirurgie seule, le 
taux de métastases était de 5% (89).  
 
Ainsi pour limiter les variations entre pathologistes, certains auteurs ont proposé d’analyser 
séparément la valeur pronostique de chacun des paramètres histologiques utilisés pour 
l’établissement du grade dans le grading de Patnaïk. 
 Pour Preziosi et al., le caractère infiltrant et l’index mitotique, qui correspond à une mesure 
indirecte de la prolifération cellulaire basée sur la quantification des figures de mitoses sur un 
spécimen histo-pathologique, sont deux paramètres pronostiques indépendants (76).  
 Deux autres études ont démontré la valeur pronostique de l’index mitotique d’une part 
(77), et une association de celui-ci avec les marqueurs de prolifération cellulaire Ki-67 et 
AgNOR d’autre part (27).  
 Cependant, dans une autre étude réalisée sur 100 mastocytomes, le caractère infiltrant de la 
tumeur n’avait pas de valeur pronostique (41). 
 Pour Simoes et al., les meilleurs indicateurs histologiques d’un point de vue pronostic sont 
les variations de la forme et de la taille des cellules, et l’index mitotique (91) . 
 Une étude plus récente, effectuée sur 148 cas de mastocytomes, s’est intéressée à l’index 
mitotique, et a montré une association significative entre celui-ci et le grade histologique 
(p=0,0001). De plus, la durée de survie des chiens ayant un index mitotique inférieur à 5 était 
significativement supérieure à celle des chiens ayant un index mitotique supérieur à 5, quel 
que soit le grade de la tumeur (p<0,001). Enfin, les chiens présentant des tumeurs de grades II 
ou III, avec des index mitotiques inférieurs à 5, avaient des durées de survie significativement 
supérieures à ceux ayant des tumeurs de grades II ou III avec des index mitotiques supérieurs 
à 5 (84).  
Ainsi la détermination de l’index mitotique permettrait d’affiner le pronostic des 








• Marges : 
 La qualité de l’exérèse chirurgicale du mastocytome, et en particulier le caractère infiltré 
ou non des marges d’exérèse, sont parfois décrits comme des facteurs pronostiques importants 
(47, 61, 68).  
 
 Cependant plusieurs études ont démontré que le statut infiltré ou non des marges d’exérèse 
n’était pas significativement corrélé avec le taux de mortalité (57), ni avec la fréquence de 
récidives locales et à distance (11, 57). 
Plusieurs hypothèses ont été avancées pour expliquer le faible taux de récidives associé à des 
marges infiltrées. Cela pourrait provenir du fait que les mastocytes présents au niveau des 
marges d’exérèse peuvent être des mastocytes normaux de la peau, attirés sur le site par la 
présence de la tumeur, et non des mastocytes tumoraux.  
D’autre part, après une exérèse chirurgicale, le nombre de cellules cancéreuses persistant sur 
le site pourrait être suffisamment faible pour qu’elles soient détruites par les réactions 
immunitaires de l’hôte. 
• Récidives : 
Certaines études ont démontré un caractère péjoratif des récidives sur la survie (11, 12, 38, 61, 
88, 96). En effet, les récidives sont toujours plus agressives que la tumeur initiale, et 
progressent le plus souvent vers la malignité, avec apparition de tumeurs multicentriques et/ou 
de métastases dans 59% des cas (1). 
• Présence de signes systémiques : 
Ishiguro et al. ont montré que les chiens ayant un développement métastatique de leur maladie 
montraient une augmentation progressive de leur concentration plasmatique en histamine, 
aboutissant à une hyper-histaminémie marquée, contrairement aux chiens vivants à la fin du 
suivi (36). L’évolution de  l’histaminémie au cours de la maladie semble donc corrélée à la 
 41 
 
dissémination métastatique de la tumeur. Cependant d’autres facteurs peuvent faire varier 
l’histaminémie, notamment des allergies. 
 
De plus, la présence de syndromes paranéoplasiques, de type ulcères gastro-duodénaux, 
troubles de la coagulation, troubles de la cicatrisation, choc hypotensif… constitue un facteur 
pronostique négatif (54, 61). 
III. MARQUEURS DE PROLIFERATION CELLULAIRE : 
Une tumeur se caractérise souvent par une croissance incontrôlée. Ainsi, les marqueurs de 
prolifération cellulaire sont utilisés pour l’établissement d’un pronostic lors de cancers 
humains et animaux, notamment lors de mastocytome cutané canin.  
• Index Ki-67 : 
Le Ki-67 est une grosse protéine dont la fonction cellulaire est encore inconnue, mais qui 
semble cependant indispensable au déroulement du cycle cellulaire. Cet antigène est exprimé 
pendant les différentes phases du cycle cellulaire, mais pas dans les cellules quiescentes. Le 
nombre de cellules positives au Ki-67 dans une tumeur est donc utilisé pour déterminer le 
nombre relatif de cellules activement impliquées dans le cycle cellulaire. 
 
 Abadie et al. ont montré que l’index Ki-67, c'est-à-dire le pourcentage de noyaux positifs 
pour cet antigène, était significativement plus élevé chez les chiens mourant de leur 
mastocytome que pour ceux y survivant (p<0,001) (2). 
 De plus, plusieurs études ont montré une association significative entre le Ki-67 et le grade 
d’une part (2, 27, 85, 87), entre le Ki-67 et le taux de survie d’autre part (2, 87), et enfin entre 
le Ki-67 et les durées de rémission et de survie (103).  
 L’index Ki-67 serait également significativement corrélé avec le taux de récidives locales 
et à distance, et avec le taux de mortalité (102). 
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 Cet index a par ailleurs permis d’affiner le pronostic des mastocytomes de grade II, les plus 
fréquents mais les moins prévisibles. Ainsi deux sous-groupes, ayant des taux de survie 
significativement différents en fonction de leur index, ont pu être établis : le taux de survie un 
an après exérèse était de 88% pour les chiens atteints de mastocytomes de grade II, avec un 
index inférieur à 9,3%, contre 37% pour ceux avec un index supérieur  à 9,3% (2).  
 De même, Scase et al. ont mis en évidence une différence significative de survie des 
mastocytomes de grade II, selon que leur index Ki-67 était inférieur ou supérieur à 1,8% (87). 
 
 Un seul auteur n’a pas trouvé de valeur pronostique à l’index Ki-67 utilisé seul pour des 
mastocytomes de grade II avec marges infiltrées, et a recommandé son utilisation conjointe à 
l’index PCNA : l’association Ki-67-PCNA avait une valeur pronostique en terme de récidive 
locale (88). 
 
L’index Ki-67 semble toutefois être un excellent indicateur pronostique lors de mastocytome 
cutané canin.  
Il apparaît plus spécifique de la prolifération cellulaire que l’index PCNA, car sa demi-vie 
après la mitose est plus courte, et sa présence lors de phase de réparation de l’ADN n’a jamais 
été rapportée. De plus, la distribution des cellules positives au Ki-67 au sein des tumeurs est 
homogène, ce qui facilite leur comptage. 
Son utilisation devrait être systématique afin de prévoir un éventuel comportement agressif. 
• Index AgNOR (Argyrophilic Nucleolar Organizer Regions): 
Ces régions correspondent à des boucles d’ADN dans les nucléoles des cellules, impliquées 
dans la synthèse des ribosomes. Elles se forment à la fin de la télophase, lorsque les nucléoles 
se reforment après la mitose, et seraient la conséquence d’une demande accrue en biosynthèse 
ribosomale durant la mitose. 
La présence en grand nombre de ces régions, indicatrice d’une prolifération cellulaire 
importante, peut être mise en évidence par une coloration à l’aide d’une solution argentée, 
puis une observation au microscope optique.  
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 Cet index, correspondant au nombre moyen d’AgNOR par noyau de cellule tumorale, est 
utilisé pour évaluer le pronostic de la tumeur, plusieurs études ayant montré une corrélation 
entre cet index et les taux de survie, de récidive et d’apparition de métastases (91, 96, 102).  
 Trois études ont par ailleurs mis en évidence une association significative entre cet index et 
le grade histologique de la tumeur (27, 42, 87).  
 Dans une autre étude, l’index AgNOR n’était pas corrélé avec le grade histologique 
(p=0,48) (96). Cela pouvait s’expliquer par des erreurs de comptage des AgNOR, ou 
d’attribution du grade histologique.  
Ainsi plusieurs auteurs ont proposé des méthodes standardisées permettant d’augmenter la 
sensibilité et la spécificité de la détection des AgNOR en les marquant plus fortement et en 
limitant la formation de dépôts de colorant, souvent à l’origine de faux positifs (35). 
 Scase et al. ont démontré, avec cette méthode standardisée, que l’index AgNOR était 
corrélé avec la survie (p<0,001), mais qu’il ne permettait pas de prédire le comportement des 
tumeurs indépendamment du grade histologique (87). 
 Webster et al. ont trouvé une association significative entre l’index AgNOR et les durées 
de rémission et de survie (103). 
 Toutefois, dans une autre étude portant sur des mastocytomes de grade II, l’index AgNOR 
n’avait pas de valeur pronostique (88). 
 
Ainsi l’index AgNOR constitue un indicateur pronostique fiable lors de mastocytome cutané 
canin, surtout depuis la standardisation des méthodes de détection des AgNOR. Cependant, 
aucun auteur n’a jusque là mis en évidence la supériorité ou la complémentarité de cet index 
par rapport au grade histologique. Il ne permet pas d’affiner les pronostics des mastocytomes 
de grade intermédiaire. 
Un des intérêts de ce marqueur réside dans le fait qu’il serait réalisable, avec une bonne 
fiabilité, sur des prélèvements effectués par cytoponction à l’aiguille fine, donc de manière 
moins invasive que par biopsie.  
 Ainsi Kravis et al. ont démontré une association significative entre la fréquence des 
AgNOR déterminée par cytoponction et celle déterminée par biopsie (p<0,001). De plus, 
l’index AgNOR déterminé par cytoponction est apparu significativement corrélé avec le grade 
histologique (p<0,001) (42). 
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• Index PCNA (Antigène Nucléaire de Prolifération Cellulaire) : 
Il s’agit d’une protéine non histone présente seulement pendant les phases actives du cycle 
cellulaire, intervenant comme cofacteur de l’ADN polymérase δ, une enzyme qui joue un rôle 
dans la duplication de l’ADN avant la mitose. L’index PCNA correspond au nombre de 
noyaux positifs pour cet antigène. 
 
 La détection immuno-histochimique de cet antigène est utilisée comme valeur pronostique 
dans le cas de mastocytome cutané canin. Une association significative de cet index avec la 
durée de survie, et le taux de récidives et de métastases a été démontrée (91).  
 De plus, dans une étude plus récente réalisée sur 120 chiens, Abadie et al. ont montré que 
l’index PCNA des chiens mourant de leur mastocytome était significativement plus élevé que 
ceux des animaux n’en mourant pas, bien que des chevauchements importants des valeurs 
PCNA des deux groupes aient été notées : 618 +/- 169 et 426 +/-235 (pour 1000 cellules) 
respectivement. Cependant, aucune différence significative des valeurs PCNA entre les 
différents grades histologiques n’est apparue (2). 
 Une autre étude a toutefois conclu à l’existence d’une association significative entre 
l’index PCNA et le grade histologique (35). 
 Deux autres études n’ont montré aucune corrélation significative entre l’index PCNA et le 
pronostic des mastocytomes (87, 102). 
 
Ainsi des différences importantes apparaissent entre ces études, probablement liées à un 
manque de standardisation des techniques d’immunomarquage, en particulier en ce qui 
concerne le choix des anticorps.  
D’autre part, la demi-vie du PCNA étant assez longue, il peut être détecté dans des cellules 
sorties du cycle cellulaire, conduisant à une surestimation de la prolifération cellulaire.  
De plus, un marquage du noyau des cellules ne se multipliant pas est occasionnellement 
possible, notamment celles en train de subir une réparation de leur ADN.  
Enfin, la répartition des cellules positives en PCNA au sein d’un même prélèvement est 
parfois inégale, ce qui ne facilite pas le comptage. 
Ainsi, malgré quelques résultats prometteurs, l’intérêt de l’index PCNA dans le pronostic des 
mastocytomes cutanés canins reste à établir. 
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IV. AUTRES PARAMETRES PRONOSTIQUES : 
• Protéine P53 : 
La protéine P53 ou « tumor supressor » est également utilisée dans le pronostic des 
mastocytomes. Cette protéine évite la propagation d’une mutation de l’ADN cellulaire : en 
cas d’altération de l’ADN, elle provoque un arrêt du cycle en phase G1. Il se produit alors soit 
la réparation de l’ADN avant sa réplication, soit l’apoptose, d’où son nom de « gardienne de 
l’intégrité du génome ». Ainsi une mutation du gène codant pour la protéine P53 est à 
l’origine de nombreuses tumeurs, d’où l’intérêt de la détection immuno-histochimique de 
cette protéine : la protéine normale a un temps de demi-vie court, elle ne sera donc pas 
détectée, contrairement à la protéine mutée au temps de demi-vie plus long. 
 
Toutefois l’intérêt de la détection de la protéine P53 semble limité dans le cas des 
mastocytomes cutanés canins.  
 Dans une étude réalisée sur 83 mastocytomes cutanés canins, aucune différence 
significative de marquage de la protéine P53 n’a été mise en évidence entre les différents 
grades histologiques (28).  
 Pour Jaffe et al., si les mastocytomes de grade III étaient significativement associés à un 
marquage plus important de la protéine P53 que les tumeurs de grade inférieur, les 
chevauchements entre les valeurs des deux groupes étaient trop importants pour que ce critère 
d’évaluation soit fiable (39). De plus, la détection de cette protéine n’était pas 
significativement corrélée avec la durée de survie (28, 39), ni avec la durée de rémission (39). 
• La polyploïdie : 
Cela consiste en l’analyse du contenu de l’ADN des tumeurs par cytométrie en flux. Chez 
l’homme, les tumeurs aneuploïdes, donc anormales, ont un pronostic plus réservé que les 
tumeurs diploïdes.  
Cependant, aucune preuve d’une corrélation entre l’aneuploïdie et un pronostic réservé n’a été 
apportée lors de mastocytome cutané canin: la polyploïdie n’apparaît pas significativement 
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corrélée avec le grade histologique, ni avec le stade clinique ou le taux de survie, même si une 
différence significative en terme de ploïdie a été trouvée entre les tumeurs de stade 1 et celles 
d’un stade plus élevé (5). 
• C-Kit : 
Comme nous l’avons précédemment étudié, une mutation du  proto-oncogène C-Kit provoque 
l’activation autonome, constitutive et permanente du récepteur Kit, et de ce fait,  la 
prolifération et la maturation incontrôlées des précurseurs des mastocytes. 
 
Plusieurs études ont été menées afin de mettre en évidence un éventuel lien entre la présence 
de duplications en tandem et un pronostic plus réservé des mastocytomes. 
 Une association significative entre la présence de mutations et le grade histologique des 
mastocytomes a été trouvée (105). Toutefois, une autre étude n’a pas rapporté une telle 
association (17). 
 Lors de duplications en tandem sur les exons 11 et 12, les risques de récidives et de 
métastases étaient deux fois plus élevés par rapport à des chiens ne présentant pas de 
duplications, même si ces résultats n’étaient pas significatifs (17). 
 De plus, le taux de délétion homozygote sur l’intron 11 était significativement plus 
important lors de mastocytome cutané canin (49%) que dans des tissus sains (13%) (p=0,001) 
(80). 
 Dans une étude récente portant sur 28 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins, la 
présence de mutations sur le proto-oncogène C-Kit était significativement associée à des 
durées de rémission et de survie plus courtes (103). Dans une autre étude, réalisée par les 
mêmes auteurs sur 60 mastocytomes cutanés canins, une association significative a été 
trouvée entre la présence de mutations sur le proto-oncogène C-Kit et la fréquence des 
récidives et la mortalité d’une part, et la localisation erratique de la protéine Kit d’autre part 
(101). 
 
D’autres auteurs se sont intéressés à l’expression du produit du gène C-Kit, le récepteur Kit. 
En effet les cellules tumorales des mastocytomes cutanés canins expriment la protéine Kit, et 
sa détection est possible par des méthodes immuno-histochimiques (81).  
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Un lien entre l’intensité de la coloration et le grade de la tumeur a été établi, les tumeurs bien 
différenciées exprimant moins la protéine Kit que les tumeurs peu différenciées. De plus, il 
existe des différences dans la répartition du marquage : les mastocytes normaux et quelques 
cellules néoplasiques expriment Kit le long de la membrane cellulaire, alors que la plupart des 
cellules néoplasiques expriment la protéine dans le cytoplasme, essentiellement autour du 
noyau (40, 81). 
 Une étude a montré une association significative entre l’augmentation de l’expression du 
gène C-Kit et un comportement biologique plus agressif de la tumeur (71). 
 Kiupel et al. ont montré qu’une augmentation du marquage dans le cytoplasme par rapport 
à un marquage péri-membranaire était associée à une augmentation des récidives et à une 
diminution de la durée de survie (40). 
 Webster et al. ont trouvé des résultats similaires, avec une diminution significative des 
durées de rémission et de survie lors d’augmentation du marquage cytoplasmique de la 
protéine Kit par rapport au marquage péri-membranaire (103). 
 Preziosi et al. ont différencié trois catégories d’expression de la protéine Kit : marquage 
cytoplasmique diffus, marquage membranaire, et marquage périnucléaire. Une corrélation 
significative a été trouvée entre le marquage de Kit et le grade histologique, 100% des 
tumeurs avec un marquage périnucléaire étant des tumeurs de grade III. De plus, l’expression 
de Kit était significativement associée avec la durée de survie (p=0,037), mais pas avec la 
durée de rémission (p=0,50) (75). 
 Une étude récente a mis en évidence une association significative entre l’expression 
cytoplasmique de la protéine Kit, et un grade histologique élevé d’une part et une 
augmentation des marqueurs de prolifération cellulaire Ki-67 et AgNOR d’autre part. Ce 
marquage cytoplasmique erratique était par ailleurs associé à l’index mitotique, et à la 
présence de nécrose et d’ulcération de l’épiderme tumoral (27). 
 
Ainsi la sur-expression du gène C-Kit serait un facteur important de la malignité des 
mastocytomes. La répartition du marquage de Kit est un paramètre objectif de l’expression du 
gène C-Kit, plus facile à déterminer que l’intensité de la coloration, potentiellement affectée 
par la variabilité inter-observateurs, et par les différences de méthodes de fixation des 
prélèvements (75).  
Il reste cependant à déterminer plus précisément le lien entre la sur-expression du gène C-Kit 
et la mutation de ce gène. 
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• Autres : 
D’autres indicateurs pronostiques ont été cités par différents auteurs, en particulier une 
quantité élevée de métalloprotéinases de matrice (46). Chez l’homme, la présence de 
métalloprotéinases de matrice est associée à une progression tumorale et à la présence de 
métastases. 
 Une étude réalisée sur 24 chiens a montré que les quantités de ces enzymes dans les 
mastocytomes étaient statistiquement différentes de celles trouvées en tissu sain, ainsi 
qu’entre les mastocytomes de grades II et III (46). 
 
Une autre piste d’outil pronostic est la mesure de la densité en vaisseaux intra-tumoraux (77) : 
en cas de forte densité, le risque d’extension locale et de métastases par voie sanguine serait 
accru. En effet, l’angiogénèse tumorale jouerait un rôle dans la croissance de la tumeur en 
augmentant l’apport de nutriments et d’oxygène aux cellules tumorales, et un rôle dans 
l’apparition de métastases en permettant la dissémination des tumeurs primaires via la 
circulation sanguine.  
 Une étude a montré que la densité en vaisseaux intra-tumoraux était significativement 
corrélée avec la durée de survie, et avec le grade histologique (77).  
Cette technique de marquage immuno-histochimique est simple, peu coûteuse, et semble utile 
pour prédire le comportement post-chirurgical des mastocytomes, mais requiert une certaine 




Ainsi le grade histologique constitue l’élément de choix dans le pronostic du mastocytome 
cutané canin. Cependant il apparaît insuffisant pour prédire le comportement des 
mastocytomes de grade intermédiaire, si bien que tout mastocytome cutané doit être considéré 
comme potentiellement malin, quel que soit son grade.  
Il peut toutefois être complété par l’index Ki-67, qui apparaît comme un excellent facteur 
pronostique, significativement corrélé avec le taux de survie dans plusieurs études (2, 87). 
L’index mitotique et l’expression de la protéine Kit semblent également prometteurs pour 




Plusieurs modalités thérapeutiques, utilisées seules ou en association, peuvent être employées 
lors de mastocytome cutané canin, selon l’état de santé du chien et la motivation de ses 
propriétaires : l’exérèse chirurgicale et la radiothérapie sont des traitements locaux, utilisés 
pour contrôler localement la tumeur, alors que la chimiothérapie est un traitement systémique, 
utilisé lors de stades avancés de la maladie ou lors de tumeur présentant un fort risque de 
dissémination métastatique. 
I. EXERESE CHIRURGICALE : 
L’exérèse chirurgicale est le point clé du  traitement du mastocytome cutané canin, et doit être 
systématique, sauf lors de bilan d’extension positif. Classiquement, une exérèse chirurgicale 
large avec des marges de 3cm, et profonde, avec un plan aponévrotique en dessous, est 
recommandée (52, 59).  
 
 Cependant, plusieurs études récentes ont remis en question ces données. En effet, dans 
deux études, des marges latérales de 2cm, et un plan aponévrotique en profondeur ont permis 
une exérèse complète de la tumeur dans respectivement 91% des cas (21 cas sur 23) et 100% 
des cas (23 cas sur 23) de mastocytomes cutanés canins de grades I et II (23, 92).  
 
 De plus, pour Murphy et al., une exérèse large lors de mastocytomes bien différenciés n’a 
pas été bénéfique en terme de durée de rémission. Par ailleurs, parmi les 23 mastocytomes 
ayant récidivé sur les 340 que comprenait l’étude, 3 avaient des marges saines, soit 13% (63). 
 
 Une étude portant sur 26 tumeurs sous-cutanées, dont 11 mastocytomes, a suggéré l’intérêt 
de l’échographie ou de la tomographie avant la chirurgie, afin d’évaluer les limites de la 
tumeur avec précision (32). 
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Une exérèse large n’est cependant pas toujours réalisable, notamment pour les mastocytomes 
situés sur les extrémités. Dans ce cas, une radiothérapie, voire une chimiothérapie préalables à 
la chirurgie peuvent être réalisées afin de réduire la taille de la tumeur. Une chirurgie 
cytoréductrice associée à la radiothérapie pour éliminer les cellules tumorales résiduelles peut 
également être proposée. Enfin, une exérèse radicale, à savoir une amputation, peut constituer 
le dernier recours.  
 
Certains auteurs conseillent l’analyse histologique des marges après exérèse, voire parfois 
même pendant la chirurgie: en cas de marges infiltrées par des cellules tumorales, une exérèse 
chirurgicale plus large doit être envisagée, ou bien un recours à la radiothérapie voire à la 
corticothérapie si une exérèse plus large est chirurgicalement inenvisageable (47, 68).  
 Cependant plusieurs études ont démontré que le statut infiltré ou non des marges d’exérèse 
n’était pas un facteur pronostic évident (11, 28, 57). 
 
Aucune preuve de l’efficacité de l’exérèse conjointe du nœud lymphatique loco-régional n’a 
été apportée, sauf si ce dernier était infiltré (9, 44). 
Approximativement 50% des mastocytomes traités par chirurgie seule récidivent localement, 
et cette récidive locale est plus fréquente lors de mastocytomes de grades II et III (68). 
 
L’exérèse chirurgicale constitue le traitement de choix des mastocytomes de grade I. Pour 
ceux de grade plus élevé, l’association de radiothérapie ou de chimiothérapie peut s’avérer 
judicieuse afin de diminuer le risque de récidives (51).  
 Ceci reste cependant controversé : dans une étude, l’exérèse complète de mastocytomes 
cutanés canins de grade II, sans traitement local adjuvant, ne s’est accompagnée de récidives 
ou de métastases que dans 16% des cas (9 cas sur 55) (89).  
 Dans une autre étude, Weisse et al. ont obtenu un taux de contrôle local de mastocytomes 
de grade II et de stade clinique inférieur à 2 après exérèse chirurgicale complète, de 89%  (24 
cas sur 27) (104). 
 
Les risques per-opératoires sont liés au relargage d’héparine et d’histamine par la tumeur, 
responsables d’hémorragies en nappe, de chocs hypotensifs, de bronchospasmes, ou 
d’arythmie. Un retard de cicatrisation peut également survenir en post-opératoire. 
Un traitement à base d’anti-histaminiques pendant la chirurgie peut être associé, afin de 
réduire le risque d’hémorragie en nappe. 
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II. RADIOTHERAPIE : 
La radiothérapie est utilisée pour traiter les mastocytomes dont l’exérèse chirurgicale est 
impossible, pour diminuer la taille de la tumeur avant la chirurgie, ou en tant que traitement 
adjuvant de l’exérèse chirurgicale lorsque les marges sont infiltrées. 
Les radiations ionisantes entraînent des lésions au niveau de la structure moléculaire de 
l’ADN, ce qui provoque la mort cellulaire par altération du potentiel de division cellulaire. 
Les mastocytomes cutanés canins sont des tumeurs assez radiosensibles. Deux protocoles de 
radiothérapie sont utilisés: la brachythérapie ou radiothérapie de contact, et la 
téléradiothérapie ou radiothérapie externe. Cette dernière est la plus utilisée en médecine 
vétérinaire, et comprend deux types selon que les rayons émis sont de faible ou forte énergie : 
Il s’agit respectivement de l’orthovoltage et du mégavoltage. Comme pour la chirurgie, des 
marges d’irradiation de 3cm sont préconisées (4). 
 
 L’utilisation de la radiothérapie comme traitement adjuvant de mastocytomes cutanés 
canins de grade II, stade 0, avec chirurgie incomplète a montré des résultats bénéfiques en 
terme de taux de rémission et de taux de survie, comparativement à la chirurgie seule (4, 22, 
74). 
 
 Des résultats comparables ont été obtenus avec l’association chirurgie incomplète-
radiothérapie sur 31 mastocytomes cutanés canins de grade III, stade 0: le taux de rémission à 
1 an était de 65%, et le taux de survie à 1 an de 71% (31).  
 
 Ces résultats sont cependant nuancés par une autre étude : Turrel et al. ont montré que le 
taux de survie à 1 an de chiens atteints de mastocytomes de grade III  traités par radiothérapie 
était de 48%, et de moins de 30% à 4 ans. Ceci suggère l’intérêt de l’association de la 
chimiothérapie à la radiothérapie pour ce type de tumeurs (100). 
 
 Une étude a mis en évidence des résultats satisfaisants obtenus par l’utilisation de la 
radiothérapie suite à l’exérèse chirurgicale de mastocytomes cutanés canins avec nœud 
lymphatique métastatique (stade 2) : l’irradiation de la zone chirurgicale et du nœud 
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lymphatique infiltré, en association dans certains cas avec un traitement à base de 
prednisolone, a permis d’obtenir une durée de rémission médiane de 1240 jours (13). 
 
 Dans une étude portant sur 61 mastocytomes cutanés à fort risque de malignité, traités par 
chirurgie +/- radiothérapie et par l’association vinblastine-prednisolone, Thamm et al. ont 
obtenu des durées de rémission et de survie significativement plus longues lors d’irradiation 
prophylactique du nœud lymphatique (97). 
 
 Cependant certains auteurs ont démontré l’absence de différence significative en terme de 
taux de survie selon que le nœud lymphatique était irradié prophylactiquement ou non lors de 
mastocytomes cutanés canins de grade II, stade 0 (74). 
 
 Une étude réalisée sur 56 chiens a montré de meilleurs résultats en terme de durée de 
rémission en traitant les mastocytomes par mégavoltage, comparativement à l’orthovoltage ou 
à une thérapie au cobalt (43). 
 
 A notre connaissance, une seule étude a testé un protocole de brachythérapie avec de 
l’iridium-192 : une récidive est survenue dans 45% des cas, soit chez 5 chiens sur 11, avec 
une durée de rémission médiane de 1391 jours.  
Ce mode de traitement présente des avantages non négligeables par rapport à la radiothérapie 
externe : il permet d’administrer directement aux tissus concernés des doses élevées de 
rayonnement, de façon constante, et en épargnant les tissus avoisinants. Il est, de plus, moins 
onéreux, plus court, et nécessite moins d’anesthésies générales.  
Cependant il est difficile de dégager des conclusions pertinentes de ce travail car il a été mené 
sur un effectif restreint (11 chiens), et sur des tumeurs de grades II et III, dont certaines 
avaient déjà récidivé. Les effets secondaires engendrés par ce protocole thérapeutique étaient 
des signes cutanés précoces sur 7 chiens, mais bien tolérés, et de la radiotoxicité tardive 
mineure : alopécie, leucotrichose, hyperpigmentation (66). 
 
La radiothérapie présente cependant certains inconvénients : outre son coût, et l’inégale 
répartition géographique des centres de radiothérapie, ce mode de traitement nécessite de 
nombreuses anesthésies générales, et des durées d’hospitalisation relativement longues, qui 
peuvent constituer un frein à  la motivation des propriétaires. Par ailleurs, ce mode de 
traitement s’accompagne parfois d’effets secondaires. Parmi ces derniers, les effets 
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secondaires précoces sont généralement bénins et répondent à un traitement symptomatique. 
Il s’agit sur le plan cutané d’érythème, de desquamation sèche, humide, ou de nécrose 
cutanée, ainsi qu’une atteinte des muqueuses. Les effets secondaires tardifs, plus ennuyeux 
mais rares, sont dus à la fibrose de différents organes (3, 4, 13). 
 
Ainsi, la radiothérapie est généralement indiquée comme traitement adjuvant de l’exérèse 
chirurgicale incomplète ou irréalisable de mastocytomes de grade I ou II.  
Lors de mastocytomes de grade III, ou en présence de métastases, la radiothérapie permet 
d’améliorer la qualité de vie de l’animal, en permettant d’arrêter les hémorragies, d’atténuer  
la douleur ou de diminuer la taille de tumeurs importantes ou irritantes. Elle est alors souvent 
associée à la chimiothérapie (51).  
III. CHIMIOTHERAPIE : 
La chimiothérapie correspond à l’administration systémique de molécules qui possèdent une 
action toxique contre les cellules en multiplication. Elle est indiquée dans le traitement des 
mastocytomes de stade clinique avancé, ou en tant que traitement adjuvant à la chirurgie lors 
de  risque important de dissémination métastatique (mastocytomes de grade II avec un index 
Ki-67>10% et mastocytomes de grade III). Elle peut également être utilisée afin de réduire la 
taille d’une tumeur préalablement à son exérèse chirurgicale. 
• Glucocorticoïdes : 
Même s’il ne s’agit pas d’agents de chimiothérapie sensu stricto, les glucocorticoïdes sont des 
molécules aux propriétés anti-tumorales couramment utilisées dans  le traitement des 
mastocytomes cutanés canins. Leur mécanisme d’action n’est pas encore totalement élucidé, 
mais il semble lié à la présence de récepteurs aux glucocorticoïdes sur les mastocytes (68). 
Une mutation sur le gène codant pour ces récepteurs pourrait expliquer la résistance de 
certains mastocytomes aux glucocorticoïdes (95). 
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 Il a été prouvé que les mastocytomes répondaient aux glucocorticoïdes in vitro mais aussi 
in vivo. En effet, ils ont provoqué une diminution de la taille et la mort des cellules par 
apoptose in vitro, et une diminution de la croissance des mastocytomes in vivo (95). 
 
 De plus, dans une étude menée sur 85 cas de mastocytomes cutanés canins, traités par 
exérèse chirurgicale, radiothérapie, plus ou moins corticothérapie et/ou chimiothérapie, la 
durée de survie est apparue significativement augmentée lors de l’association de la 
corticothérapie à la chirurgie et à la radiothérapie, sur des mastocytomes de grade II (7). 
 
 Néanmoins, dans une autre étude, l’administration de prednisolone par voie orale lors de 
mastocytomes cutanés canins de grades II et III a permis de diminuer le volume tumoral de 
plus de 50% dans seulement 20% des cas (5 cas sur 25). De plus, dans 80% des cas (4 cas sur 
5), il s’agissait d’une rémission partielle, et la survie était de courte durée (55). Ainsi, même si 
les caractéristiques anatomo-cliniques de la population de l’étude n’étaient pas avantageuses, 
la prednisolone seule semble d’un faible intérêt dans le traitement des mastocytomes. Les 
résultats de l’étude amènent à se demander si les glucocorticoïdes sont doués d’une réelle 
cytotoxicité, ou s’ils agissent seulement en tant qu’anti-inflammatoires en réduisant l’œdème 
péri-tumoral. L’intérêt de la prednisolone pourrait cependant résider dans son association avec 
d’autres molécules.  
 
 Une étude récente, menée sur 49 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins dont 
l’exérèse était jugée difficile en raison de la taille ou de la localisation de la tumeur, a 
démontré l’intérêt de l’utilisation de la prednisolone avant la chirurgie afin de réduire le 
volume tumoral. En effet, une réponse au traitement a été enregistrée dans 70% des cas (37 
cas sur 53), et dans 13% des cas, il s’agissait d’une réponse complète (7 cas sur 53). Une 
partie de ce travail comprenait une étude prospective réalisée sur 27 chiens, qui a montré que 
l’utilisation de prednisolone permettait une réduction significative du diamètre et du volume 
tumoral, de 45,2% et 80,6% respectivement. La chirurgie réalisée suite au traitement par la 
prednisolone a permis l’obtention de marges saines dans 89% des cas (31 cas sur 35), alors 




• Vinblastine-prednisolone : 
La vinblastine appartient à la famille des alcaloïdes mitostatiques, ou poisons du fuseau. En 
effet, elle agit en inhibant la polymérisation de la tubuline. 
 
 Thamm et al. ont testé l’association de prednisolone par voie orale avec de la vinblastine 
injectable sur des mastocytomes de grades II et III : utilisée comme traitement initial, cette 
association a permis une diminution de plus de 50% du volume tumoral dans 47% des cas (7 
cas sur 15). En complément d’une chirurgie incomplète, cette modalité thérapeutique a permis 
un taux de rémission à 2 ans de 57%. Des effets secondaires on été rapportés dans 20% des 
cas (8 cas sur 41) et étaient généralement modérés : neutropénie asymptomatique, troubles 
digestifs, léthargie passagère. Cependant, dans 5% des cas (2 cas sur 41), les effets 
secondaires (vomissements réfractaires, neutropénie fébrile sévère), ont nécessité l’arrêt du 
traitement (96). 
 
 Les mêmes auteurs ont utilisé la même association vinblastine-prednisolone sur 61 
mastocytomes cutanés canins à fort risque de malignité, préalablement traités par exérèse 
chirurgicale voire radiothérapie : ils ont obtenu une durée de rémission de 1305 jours, et un 
taux de survie à 3 ans de 65%. Des effets secondaires sont survenus dans 26% des cas, mais 
ils étaient généralement modérés, sauf pour 6,5% des chiens qui ont fait l’objet d’une 
neutropénie fébrile sévère. Les auteurs ont conclu que l’association vinblastine-prednisolone 
sur des mastocytomes à fort risque de malignité était plus intéressante que la chirurgie seule 
(97). 
 
 L’association de ces 2 molécules a été testée dans une autre étude portant sur 20 chiens 
atteints de mastocytomes de grades II et III, avec une exérèse chirurgicale incomplète : le taux 
de récidives locales était relativement faible : 10% (2 cas sur 20), mais le taux de 
développement d’un nouveau mastocytome à distance n’était pas négligeable : 25% (5 cas sur 
20). Des effets secondaires sont survenus dans 13% des cas, généralement sous la forme 
d’une thrombopénie transitoire et modérée (14). 
 
 Dans une autre étude réalisée sur 28 chiens, l’association de vinblastine et de prednisolone 
utilisée sur des chiens atteints de mastocytomes de grade III, préalablement traités par exérèse 
chirurgicale complète ou par chirurgie complétée par de la radiothérapie, a permis une 
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augmentation significative de la durée de rémission et de la durée de survie par rapport à une 
thérapie locale seule (103). 
 
 Une étude de la toxicité de ce protocole a démontré que les effets secondaires 
hématologiques rencontrés étaient peu fréquents (12 numérations formules anormales sur 
114), et peu sévères (toxicité de grade 1 voire 2). Il s’agissait de leucopénie et de 
thrombopénie, mais aucune neutropénie n’est survenue dans cette étude (99). 
 
L’association prednisolone-vinblastine semble donc particulièrement intéressante dans le 
traitement des mastocytomes cutanés canins, avec des effets secondaires acceptables et 
transitoires. 
• Vincristine : 
La vincristine est un autre alcaloïde mitostatique. L’efficacité de celle-ci a également fait 
l’objet d’une étude : une réponse partielle à cette molécule a été notée dans 7% des cas (2 cas 
sur 27), alors que dans un tiers des cas, les effets secondaires engendrés par ce traitement, 
essentiellement gastro-intestinaux, étaient tels qu’ils ont nécessité l’arrêt du traitement (9 cas 
sur 27) (54).  
Utilisée seule, son intérêt dans le traitement des mastocytomes cutanés canins semble donc 
très limité. 
• Lomustine : 
Avec la lomustine, un taux de réponse de 42% a été décrit (8 cas sur 19), mais il s’agissait 
essentiellement d’une réponse partielle chez 7 chiens sur 8, avec une durée médiane de 
rémission de 77 jours. La toxicité était tolérable mais non négligeable : une neutropénie 
asymptomatique est apparue chez 41% des patients (7 cas sur 17), et de la fièvre chez 29% 




Ainsi même si le taux de réponse est proche de celui obtenu avec l’association prednisolone-
vinblastine, la lomustine semble plus difficile à utiliser en raison de ses effets secondaires plus 
sévères et plus fréquents. 
• Poly-chimiothérapie : 
 Gerritsen et al. ont testé un protocole de poly-chimiothérapie à base de vincristine, de 
cyclophosphamide (agent alkylant provoquant une alkylation des bases azotées), 
d’hydroxyurée, et de prednisolone sur des mastocytomes cutanés canins de grades II et III : le 
taux de réponse était relativement bon : 60% (9 cas sur 15), avec 4 rémissions complètes et 5 
rémissions incomplètes, mais la durée de réponse était courte, avec une médiane de 53 jours. 
De plus, dans 11% des cas (2 cas sur 17), les effets secondaires étaient intolérables (24). 
 
 Une autre étude a testé un protocole de chimiothérapie à base de vinblastine, prednisolone, 
et cyclophosphamide, sur des mastocytomes de grades II et III, avec un nœud lymphatique de 
drainage métastatique, après exérèse chirurgicale de la tumeur et du nœud lymphatique. Le 
taux de réponse était de 78%, et il s’agissait exclusivement de réponses partielles. La médiane 
de survie des chiens de l’étude était de 18 mois (18). 
 
 L’association vinblastine-lomustine-prednisolone a été testée par Hershey et al., sur 46 
mastocytomes avec exérèse chirurgicale incomplète, et 11 non opérables. Pour les animaux 
non opérables, le taux de réponse était de 64%, avec 3 réponses totales et 4 réponses 
partielles, et la durée médiane de survie était de 58 jours (34).  
Des neutropénies sévères, généralement asymptomatiques, sont survenues dans 5% des cas 
suite à l’injection de vinblastine, contre 30% des cas avec la lomustine. 
 
Ainsi les protocoles de poly-chimiothérapie testés semblent légèrement plus avantageux que 





• Triamcinolone : 
L’injection intra-lésionnelle de Triamcinolone, à la posologie de 1mg/cm de diamètre de 
tumeur, tous les 15 jours, a été proposée par certains auteurs pour diminuer la taille de la 
tumeur, mais reste actuellement peu utilisée (47). 
• Résistance : 
La glycoprotéine P et  la MRP (Multidrug Resistance Associated Protein) sont deux protéines 
impliquées dans la résistance des cellules tumorales aux médicaments. En effet, il s’agit de 
deux transporteurs transmembranaires, qui agissent en faisant sortir les médicaments des 
cellules. Leur surexpression a été mise en évidence dans plusieurs types tumoraux chez le 
chien, à l’origine d’une résistance aux médicaments. 
 Une étude a porté sur la détection immuno-histochimique de ces deux protéines dans les 
mastocytomes cutanés canins. 26% d’entre eux exprimaient l’un ou l’autre de ces 
transporteurs, et pouvaient donc devenir résistants à toute corticothérapie ou chimiothérapie 
(60). 
IV. AUTRES TRAITEMENTS : 
• Eau déminéralisée : 
L’injection d’eau déminéralisée lors de l’exérèse de la tumeur diminuerait le taux de 
récidives, l’eau déminéralisée étant un agent oncolytique hypo-osmotique qui provoque le 
gonflement puis la destruction des cellules.  
 
 Dans une étude menée sur 118 chiens, le pourcentage de récidives était significativement 
inférieur lors d’utilisation d’eau distillée comme traitement adjuvant à la chirurgie, par rapport 
à la chirurgie seule (26,2% soit 26 cas sur 99 contre 52,6% soit 10 cas sur 19). De plus, dans 
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cette même étude, l’utilisation d’eau distillée seule in situ a permis une régression complète 
des 10 mastocytomes de faible taille en 4 semaines (29).  
 
 Une autre étude réalisée par les mêmes auteurs a rapporté une diminution significative du 
taux de récidive, et un taux de survie significativement augmenté par l’utilisation d’eau 
déionisée conjointement à la chirurgie par rapport à la chirurgie seule (30). 
 
 Ces résultats sont toutefois controversés : Jaffe et al. ont démontré que l’eau déionisée 
utilisée comme traitement adjuvant à la chirurgie, ne permettait aucune amélioration 
significative des durées de rémission et de survie par rapport à la chirurgie seule (38). 
 Or l’injection d’eau déionisée est douloureuse, et nécessite une sédation, voire une anesthésie 
générale. 
• Cryochirurgie : 
La cryochirurgie est parfois utilisée sur des mastocytomes de petite taille, ou de grande taille 
avant chirurgie ou radiothérapie, ou localisés sur les extrémités ou dans des zones 
difficilement accessibles. Elle semble également efficace sur les mastocytomes multiples. Si 
possible, des marges de 1cm en tissu sain sont recommandées afin d’éviter les récidives. 
Cependant, la cryochirurgie provoque la libération massive d’amines vasoactives et 
d’histamine, potentiellement à l’origine d’un choc hypotensif. Ainsi un traitement à base 
d’antagonistes H1 et H2 avant la cryochirurgie est généralement recommandé (47). 
• Rétinoïdes : 
Les rétinoïdes sont des antitumoraux prometteurs chez l’homme. Une étude a été menée in 
vitro sur trois lignées cellulaires de mastocytomes, afin d’évaluer leur efficacité sur ces 
tumeurs.  
Ces molécules ont permis une inhibition dose dépendante de la croissance des 3 lignées 
cellulaires de mastocytomes, en partie par induction de l’apoptose. Ceci semble lié à la 
présence de deux types de récepteurs aux rétinoïdes, détectés dans ces trois lignées cellulaires.  
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Les rétinoïdes apparaissent donc comme des agents de chimiothérapie potentiellement 
intéressants dans le traitement des mastocytomes (67). 
• Perspective : inhibiteurs des récepteurs tyrosine kinase : 
Les propriétés anti-tumorales et anti-angiogéniques des inhibiteurs des récepteurs à activité 
tyrosine kinase ont été testées dans plusieurs études récentes.  
 Dans la première, l’administration par voie orale de SU11654, un de ces inhibiteurs, s’est 
accompagnée d’une réponse dans 11 mastocytomes sur 22, dont 9 présentaient des 
duplications en tandem sur la portion juxta-membranaire de C-Kit (49).  
 Dans la deuxième, ce traitement a permis une diminution de la phosphorylation du 
récepteur Kit dans 8 mastocytomes sur 11, et les 4 tumeurs qui présentaient des duplications 
en tandem de C-Kit ont répondu (78).  
 Une autre étude, portant sur 21 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins, a 
également montré l’intérêt de ces inhibiteurs : un traitement d’imatinib mésylate, administré à 
la posologie de 10mg/kg/jour pendant 1 à 9 semaines, s’est accompagné d’une réponse après 
14 jours de traitement dans 48% des cas (10 chiens sur 21), sans effet secondaire. Les 5 chiens 
qui présentaient une mutation du proto-oncogène C-Kit ont tous répondu au traitement, dont 
un de façon complète. Cependant des réponses au traitement ont été enregistrées en l’absence 
même de mutations. Ces résultats doivent cependant être nuancés par le fait que chez 11 
chiens, un autre traitement avait déjà été testé précédemment. Par ailleurs, 6 chiens ont reçu 
de la prednisolone en plus de l’imatinib mésylate (37). 
 Une étude prospective a été réalisée sur 202 chiens, atteints de mastocytomes de grade II 
récidivants ou dont l’exérèse était impossible, et de grade III sans métastase, afin d’évaluer 
l’efficacité et la toxicité du masitinib. Ce traitement a permis une augmentation significative 
de la durée de rémission par rapport au placebo (118 jours contre 75 jours respectivement). 
Cela était encore plus marqué lorsque le masitinib était utilisé comme traitement initial, ou 
que la tumeur présentait une mutation du proto-oncogène C-Kit. De plus, les effets 





Ainsi, les inhibiteurs des récepteurs tyrosine kinase, en diminuant la phosphorylation du 
récepteur Kit par inhibition compétitive sur le site de fixation de l’ATP, semblent présenter 
une perspective intéressante dans le traitement des mastocytomes cutanés canins, en 
particulier pour ceux qui présentent des duplications en tandem de la portion 
juxtamembranaire de C-Kit. 
V. TRAITEMENT DES SYNDROMES 
PARANEOPLASIQUES : 
Un autre aspect du traitement consiste à contrôler les syndromes paranéoplasiques : 
 
- des anti-histaminiques H2 sont utilisés pour prévenir et traiter les ulcères gastro- 
intestinaux. Il s’agit de la cimétidine, ou de la ranitidine, qui présente l’avantage de nécessiter 
des administrations moins fréquentes (25). 
 
- De l’oméprazole, un inhibiteur de la pompe à protons des cellules pariétales  
gastriques, peut être associé en alternance avec les anti-H2 (83). 
 
- Du sucralfate, à la posologie de 0,5 à 1g, 3 fois par jour, par voie orale, 2h avant  
l’administration de cimétidine car le sucralfate interfère avec son absorption. Le sucralfate 
réagit avec l’acidité gastrique pour former une substance hautement condensée, visqueuse, 
adhérente, pâteuse, qui se lie à la surface des ulcères. Ceci protège ainsi les ulcères contre la 
pepsine, l’acidité gastrique, et la bile, et favorise de ce fait leur cicatrisation (54). 
 
- Des antagonistes H1 de type bénadryl ou diphénhydramine sont administrés en  
même temps que la cimétidine, avant et après exérèse, afin de prévenir les effets négatifs de 
l’histamine sur la fibroplasie et la cicatrisation de la plaie. Ils peuvent aussi être utilisés en 
pré-opératoire afin de prévenir les chocs hypotensifs lors de tumeurs volumineuses (52). 
 
- Des agents antagonistes de la sérotonine, de type cyproheptadine,  peuvent être  
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utilisés pour stabiliser la membrane des mastocytes et limiter leur dégranulation. Leur usage 
est cependant controversé car la sérotonine a été mise en évidence dans les mastocytes de rat 
et de souris, pas chez le chien (52). 
 
- Enfin, de la protamine sulfate, antagoniste de l’héparine, ou des pansements  




Ainsi la prise en charge thérapeutique doit être raisonnée en fonction de la localisation du 
mastocytome, du nombre de tumeurs, du bilan d’extension et du stade clinique de la maladie, 
du grade histologique, et de la motivation des propriétaires.  
Une approche thérapeutique multimodale est souvent nécessaire lors de mastocytomes 
cutanés canins de grades II et III.  
Le traitement des syndromes paranéoplasiques ne doit pas être négligé, compte tenu de leur 
impact sur l’état général de l’animal, et du fait qu’ils sont souvent à l’origine d’une demande 
d’euthanasie de la part des propriétaires. 
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Le bilan d’extension permet d’évaluer le stade de la maladie cancéreuse, un des 
paramètres clés dans l’établissement d’un pronostic en cancérologie, et donc dans 
l’élaboration d’un schéma thérapeutique raisonné. Dans le cas du mastocytome cutané canin, 
il comprend idéalement un examen physique et une cytoponction des nœuds lymphatiques 
loco-régionaux, une échographie abdominale, une cytoponction du foie et de la rate, et un 
myélogramme. 
Ces nombreux examens complémentaires sont onéreux pour les propriétaires, et sources de 
stress et potentiellement risqués pour les animaux. De plus, la sensibilité et la spécificité de 
certaines de ces analyses sont parfois discutées (8, 12, 20). 
 
Peu d’auteurs se sont intéressés à l’intérêt réel de la réalisation d’un bilan d’extension 
complet. Ainsi, le but de cette étude était d’évaluer la pertinence de la réalisation 
systématique d’un bilan d’extension complet lors de mastocytome cutané canin, par rapport à 
un bilan d’extension partiel, fondé sur la cytoponction du nœud lymphatique de drainage 
uniquement, en reprenant l’ensemble des cas de mastocytomes vus au cours d’une période 
allant de septembre 1999 à décembre 2006. 
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E. MATERIEL ET METHODES 
Cette étude rétrospective a porté sur des cas de mastocytomes cutanés canins, diagnostiqués 
entre septembre 1999 et septembre 2002, puis entre janvier 2003 et décembre 2006. 
I. CRITERES D’INCLUSION : 
Les cas ont été recherchés dans les archives des consultations de l’Ecole Nationale Vétérinaire 
de Toulouse et de la clinique de la Rivière, à Plaisance du Touch. Ont été inclus dans cette 
étude les cas de mastocytomes cutanés canins pour lesquels a été réalisé un bilan d’extension 
comprenant : 
 
- une analyse cytologique du nœud lymphatique loco-régional drainant la région du  
corps où était localisée la tumeur, lorsque celui-ci était palpable. La cytologie a pu être 
complétée par une analyse histo-pathologique lorsque l’exérèse du nœud lymphatique a été 
effectuée conjointement à l’exérèse chirurgicale du mastocytome. 
 
- une échographie abdominale, permettant d’apprécier notamment l’état des  
parenchymes hépatique et splénique, ainsi que les nœuds lymphatiques profonds, plus ou 
moins associée à une analyse cytologique de la rate et/ou du foie. 
 
- un myélogramme. 
 
- un buffy-coat. 
 
Une analyse histo-pathologique de la tumeur a été effectuée suite à son exérèse chirurgicale, 




Chaque animal a été suivi à l’aide de son dossier médical, comportant tout d’abord les 
coordonnées des propriétaires, des commémoratifs de sexe, d’âge et de race de l’animal, mais 
aussi l’anamnèse de la maladie : date d’apparition de la tumeur, localisation, évolution, 
présence d’autres tumeurs. Il contenait d’autre part les comptes rendus des analyses 
cytologiques et histologiques de la tumeur, avec en particulier son grade, la mesure de l’index 
de prolifération Ki-67, et l’aspect infiltré ou non des marges d’exérèse. Enfin, le dossier 
médical comportait également les résultats du bilan d’extension (annexe 2). 
II. MATERIEL : 
• Bilan d’extension : 
Le matériel nécessaire à la réalisation du bilan d’extension comportait : 
 
- Microscope Nikon Eclipse E 400 pour les analyses cytologiques et histologiques. 
- Echographe Sonoace 8000 Kontron, Plaisir, France. 
- Sondes linéaires de 5 et 7,5MHz. 
- Sonde microconvexe 4-9MHz. 
- Colorateur Aerospray Hematology Slide Stainer, Model 7150, Wexor. 
- Lames porte-objet. 
- Trocard type Illinois et aiguilles de 0,5mm de diamètre, 16mm de longueur, 25G et  
0,6mm de diamètre, 25mm de longueur, 23G. 
- Tubes à micro-hématocrite. 
- Tubes EDTA. 
- Seringues deux pièces standard en plastique, diverses contenances. 
• Analyses histologiques : 
Les analyses histologiques des tumeurs ont nécessité l’emploi du matériel suivant: 
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- Hémalun (Hématéine), (Merck, référence 11487). 
- Hématoxyline de Harris, (CML, référence 9999504). 
- Eosine B, (Merck, référence 15934). 
- Erythrosine B, (Merck, référence 15936). 
- Bleu de toluidine, (Merckx, référence 1273). 
• Analyses immuno-histochimiques : 
Le matériel ci-dessous a été utilisé lors des analyses immuno-histochimiques : 
 
- Anticorps monoclonal souris anti-homme, anti-Ki-67, (Dako, clone MIB-1,  
référence M 7240, Trappes, France). 
- Anticorps secondaire de chèvre anti-immunoglobuline de souris biotinylé, (Dako,  
référence E 433, Trappes, France). 
- Complexe Streptavidine / Biotine / HRP (Horse Raddish Peroxydase), (Dako,  
référence P 897, Trappes, France). 
- Diaminobenzidine (DAB) liquide (Dako, référence K3465, Trappes, France) 
- Trypsine, (Sigma, référence T.7168, Saint-Quentin Fallarier, France). 
- BSA (Bovine Serum Albumine), (Sigma, référence A.7168, Saint-Quentin  
Fallarier, France). 
- Sérum normal de chèvre, (Dako, référence X 907, Trappes, France). 
III. METHODES : 
1. Réalisation du bilan d’extension 
1.1. Recherche d’autres mastocytomes cutanés : 
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Lors de la consultation de cancérologie, un examen clinique complet de l’animal a été réalisé, 
avec examen de toute la surface corporelle. Si une masse ou une formation cutanée anormale 
quelconque était mise en évidence, une cytoponction a été réalisée afin d’en connaître la 
nature cytologique. En cas de présence de plusieurs mastocytomes cutanés, une analyse 
histologique a été systématiquement réalisée sur chacun d’entre eux, et le grade histologique 
retenu était celui du mastocytome de plus haut grade de malignité. 
1.2. Examen des nœuds lymphatiques loco-régionaux de drainage : 
Les nœuds lymphatiques superficiels ont tout d’abord été observés macroscopiquement et 
palpés au cours de la consultation de cancérologie. Après tonte de la zone et désinfection, une 
cytoponction a été effectuée à l’aide d’une aiguille de 0,5mm de diamètre. Le prélèvement a 
été étalé sur une lame porte-objet préalablement dégraissée, puis séché par agitation à l’air et 
coloré au May-Grünwald-Giemsa afin d’en faire une analyse cytologique. Une analyse 
histologique a également été réalisée si l’exérèse du nœud lymphatique de drainage était 
effectuée conjointement à celle de la tumeur. 
Les nœuds lymphatiques profonds ont été observés par échographie abdominale. 
Un nœud lymphatique a été considéré comme positif si des mastocytes anormaux étaient 
observés, ou si plusieurs mastocytes étaient visibles par champ au fort grossissement (X 
1000). 
1.3. Echographie abdominale : 
L’échographie abdominale a permis d’évaluer l’aspect des parenchymes splénique et 
hépatique, en recherchant la présence d’éventuelles modifications d’échogénicité, de forme, 
ou de taille, mais aussi l’aspect des nœuds lymphatiques régionaux.  
Comme nous l’avons vu précédemment, l’échographie abdominale a également permis 




1.4. Examen du buffy-coat : 
Cet examen a permis de mettre en évidence les mastocytes circulants. Le sang a été prélevé 
sur tube EDTA, puis transposé dans un tube à micro-hématocrite et centrifugé 5 minutes à 
3000 tours par minute. Le tube a ensuite été sectionné au niveau de séparation entre le plasma 
et les cellules sanguines. Cette interface a ensuite été étalée sur une lame, séchée, colorée au 
May-Grünwald-Giemsa, puis observée au microscope au grossissement 1000. 
L’examen a été considéré comme positif dès l’observation d’un seul mastocyte. 
1.5. Myélogramme : 
Après tonte et désinfection chirurgicale, la moelle osseuse a été prélevée au niveau de la 
huitième ou neuvième côte, à hauteur de la jonction costo-chondrale. Le prélèvement a été 
effectué à l’aide d’une aiguille de 0,5mm de diamètre, montée sur une seringue de 5mL. 
Il a été étalé sur plusieurs lames porte-objets préalablement dégraissées, séché par agitation à 
l’air, coloré au May-Grünwald-Giemsa puis observé au microscope au grossissement 1000. 
Le seuil de positivité a été fixé dans notre étude à 10 mastocytes pour 1000 cellules nucléées 
comptées. Le nombre de cellules effectivement comptées a été de 300 à 1000 cellules. 
1.6. Cytoponction du foie et de la rate : 
Après tonte et désinfection chirurgicale de l’abdomen, face ventrale, une cytoponction à 
l’aiguille fine de la rate et du foie a été réalisée à l’aide d’une aiguille de 0,5mm de diamètre 
(ou 0,6mm si nécessaire), montée sur une seringue de 5mL, sous contrôle échographique. Une 
carotte d’organe a été ainsi prélevée, puis étalée délicatement sur des lames porte-objets 
préalablement dégraissées. Après séchage par agitation à l’air, les lames ont été colorées au 
May-Grünwald-Giemsa puis observées au microscope, grossissement 1000. 
Aucun seuil de positivité n’a été retenu dans notre étude, ce seuil n’ayant fait l’objet d’aucune 
étude à ce jour. Ainsi le caractère infiltré ou non de l’organe par les mastocytes était une 
appréciation subjective de l’observateur. Ce dernier qualifiait l’organe d’infiltré si les 
mastocytes observés étaient atypiques et de morphologie alors comparable à ceux présents 
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dans la masse cutanée, ou bien si la densité de mastocytes observée était très élevée, et que la 
population mastocytaire semblait remplacer la population native. 
2. Analyse histo-pathologique 
Les prélèvements réalisés lors de l’exérèse chirurgicale de la tumeur, et éventuellement du 
nœud lymphatique de drainage, ont été fixés dans du formol à 10% tamponné à la neutralité. 
Ils ont ensuite été envoyés au laboratoire d’anatomie pathologique de l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse. 
Après déshydratation et inclusion en paraffine, les prélèvements ont fait l’objet de coupes de 
4µm d’épaisseur, puis ont été colorés à l’hémalun éosine. 
Les coupes tissulaires ont été traitées par la réaction au bleu de Toluidine, qui a mis en 
évidence les granulations cytoplasmiques métachromatiques caractéristiques des mastocytes. 
L’analyse histologique des lames a permis tout d’abord de confirmer le diagnostic 
cytologique de mastocytome cutané, mais aussi d’établir le grade de la tumeur selon les 
critères définis par Patnaïk (72). 
3. Analyse immuno-histochimique 
Les mastocytomes de grade II ont fait l’objet d’une mesure du marqueur de prolifération Ki-
67 afin d’affiner leur pronostic. Une détection immuno-histochimique de ce marqueur a ainsi 
été réalisée sur les coupes tissulaires selon la technique suivante : 
 
1. Réaliser des coupes de 5µm et les placer sur lames « polysine » avec eau albuminée à 2%. 
2. Sécher à l’étuve à 37°C pendant 12 heures. 
3. Déparaffiner et hydrater à l’eau distillée. 
4. Traiter les lames au four à micro-ondes (700W) dans un tampon citrate (pH 6), pendant 5 
minutes. Renouveler l’opération. 
5. Refroidir immédiatement les lames à l’eau froide du robinet. 
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6. Rincer à l’eau distillée préchauffée à 37°C trois fois. 
7. Trypsiner à 37°C (une tablette de 0,1g/1mL d’eau distillée) durant 30 secondes. 
8. Laver trois fois à l’eau distillée. 
9. Incuber dans du péroxyde d’hydrogène à 3 % dans l’eau distillée (10 minutes). 
10. Laver trois fois à l’eau distillée. 
11. Placer les coupes dans des bains de P.B.S. pH 7,6 pendant 5 minutes. 
12. Incuber dans du sérum normal de chèvre à 20% durant 20 minutes. 
13. Incuber avec l’anticorps anti-Ki-67 dilué au 1/50ème dans du P.B.S. pH 7,6 contenant 2% 
de BSA, pendant 30 minutes, à température ambiante. 
14. Placer dans des bains de P.B.S. pH 7,6 pendant 3 minutes. Renouveler trois fois 
l’opération. 
15. Incuber avec l’anticorps secondaire de chèvre anti-Ig de souris biotinylé dilué au 1/300ème 
dans du P.B.S. pH 7,6 contenant 2% de BSA, à température ambiante, durant 30 minutes. 
16. Placer dans des bains de P.B.S. pH 7,6 pendant 3 minutes. Renouveler deux fois 
l’opération. 
17. Incuber avec le complexe Streptavidine / Biotine / HRP dilué au 1/300ème dans du P.B.S. 
pH 7,6 contenant 2% de BSA, à température ambiante, durant 30 minutes. 
18. Placer dans des bains de P.B.S. pH 7,6 pendant 3 minutes. Renouveler deux fois 
l’opération. 
19. Incuber avec le substrat chromogène (DAB) durant 15 minutes. 
20. Rincer à l’eau distillée. 
21. Contre colorer dans l’Hématoxyline de Harris pendant une minute. 
22. Laver à l’eau courante durant 5 minutes. 
23. Déshydrater et monter. 
 
 
Sur chaque coupe tissulaire, les noyaux immuno-positifs, de coloration marron brique, ont été 
comptés sur 300 mastocytes tumoraux, à fort grandissement (X 400). L’index de prolifération 
Ki-67 ainsi mesuré a permis de classer les mastocytomes de grade II en deux groupes : ceux 
ayant un Ki-67 inférieur à 10%, et ceux ayant un Ki-67 supérieur à 10%. 
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IV. ANALYSE STATISTIQUE : 
Les données ont été analysées grâce au test du Khi-deux, en rejetant l’hypothèse nulle si la 
probabilité que la différence entre groupes soit due au hasard est inférieure à 0,05. 
Des  intervalles de confiance à 95% de la probabilité que le bilan d’extension à distance soit 





Notre étude a porté sur 48 cas de mastocytomes cutanés canins. Les résultats relatifs à 
l’animal atteint, à l’analyse histologique de la tumeur, et au bilan d’extension, sont rassemblés 
dans le tableau situé en annexe 3. 
I. REPARTITION SELON L’AGE : 
La moyenne d’âge des chiens au moment du diagnostic était de 7,8 ans. Le plus jeune des 
chiens avait 2,5 ans, le plus âgé avait 12 ans. L’âge médian était de 7,5 ans (Fig.1). 
 
 





II. REPARTITION SELON LE SEXE : 
Notre étude comprenait 24 mâles et 24 femelles, dont neuf étaient stérilisées (Fig.2). 
 
 
Fig. 2 : Répartition des chiens atteints de mastocytomes selon leur sexe. 
 
 
III. REPARTITION SELON LA RACE : 
Les chiens de notre étude appartenaient à douze races différentes. Deux d’entre elles étaient 
particulièrement plus sujettes à développer un mastocytome : les boxers représentaient 39,6% 






Fig. 3 : Répartition des chiens atteints de mastocytomes selon leur race. 
 
 
IV. REPARTITION SELON LA LOCALISATION : 
Le corps de l’animal a été divisé en 4 zones afin d’étudier la répartition des mastocytomes: 
tête et cou, thorax et membres antérieurs, abdomen et membres postérieurs, région ano-
génitale. 
Les deux mastocytomes multicentriques répartis sur l’ensemble de la surface corporelle de 
l’animal n’ont pas été comptabilisés. Pour les autres mastocytomes multicentriques, chaque 
masse a été considérée comme un mastocytome unique, indépendant des autres. Ceci explique 
pourquoi le nombre de tumeurs est supérieur au nombre de chiens. 
D’autre part, un chien n’a pas été pris en compte dans cette analyse, la localisation de sa 
tumeur étant inconnue. 
Les résultats relatifs à la répartition des mastocytomes selon leur localisation sont rassemblés 
dans le tableau 1 et la figure 4. 
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Tabl. 1 : Répartition des mastocytomes selon leur localisation. 
 
Localisation Nombre Pourcentage 
Tête et cou 10 19,2 
Thorax et membres 
antérieurs 
10 19,2 
Abdomen et membres 
postérieurs 
15 28,9 











Une autre répartition est utilisée par certains auteurs pour étudier la répartition des tumeurs : 





Tabl. 2 : Répartition des mastocytomes selon leur localisation : autre subdivision. 
 
Localisation Nombre Pourcentage 
Tête et cou 10 18,9 
Membres 10 18,9 
Tronc 16 30,2 










V. REPARTITION SELON LES GRADES 
HISTOLOGIQUES : 
Le grading de Patnaïk a été utilisé dans notre étude pour classer les mastocytomes en 3 
grades, le grade I correspondant à des mastocytomes bien différenciés, le grade III à des 
tumeurs mal différenciées, le grade II étant un grade intermédiaire. 
Pour les chiens présentant plusieurs mastocytomes, seul le grade le plus élevé a été pris en 
compte. 
 
Notre étude comportait 18,6% de mastocytomes de grade I (soit 8 cas sur 43), 76,7% de 
mastocytomes de grade II (soit 33 cas sur 43), et 4,7% de mastocytomes de grade III (soit 2 
cas sur 43). Cinq chiens n’ont pas fait l’objet d’un grading histologique de leur tumeur, 
l’exérèse chirurgicale de cette dernière n’ayant pas été entreprise. 
 
Parmi les 33 mastocytomes de grade II, 10 avaient une valeur d’index Ki-67 inférieure à 10%, 
19 avaient une valeur d’index Ki-67 supérieure à 10%, et l’analyse n’a pas été réalisée pour 4 
d’entre eux (Fig.6). 
 





Les marges d’exérèse ont été analysées histologiquement dans 36 cas : elles étaient infiltrées 
par des mastocytes tumoraux dans 17 cas, et saines dans les 19 autres cas (Fig.7). 
 
 
Fig. 7 : Répartition des mastocytomes selon leur grade et le statut des marges d’exérèse. 
 
 
VI. RESULTATS DU BILAN D’EXTENSION : 
• Mastocytomes multicentriques : 
Dans les cas de mastocytomes multicentriques, le mastocytome pris en compte pour le 
grading histologique était celui dont le grade était le plus élevé. 
 
Onze chiens présentaient des mastocytomes multicentriques dans notre étude, soit 22,9% des 
cas. Dans 2 cas, les mastocytomes étaient répartis sur l’ensemble du corps de l’animal. Dans 6 




Parmi ces 11 mastocytomes, 2 étaient de grade I selon les critères définis par Patnaïk (18,2%), 
8 de grade II (72,7%), et le dernier n’a pas fait l’objet de grading histologique. Parmi les 8 
mastocytomes de grade II, 6 avaient un index Ki-67 supérieur à 10%, et 2, un index inférieur 
à 10%. 
• Nœuds lymphatiques loco-régionaux : 
Ils ont été analysés par cytoponction à l’aiguille fine dans 35 cas : 17 étaient négatifs (soit 
48,6%), 16 étaient positifs (soit 45,7%), et 2 cas n’ont pas permis de conclure. 
 
Les 16 nœuds lymphatiques positifs à l’analyse cytologique ont fait l’objet d’un examen 
histo-pathologique lors de l’exérèse combinée du nœud lymphatique et de la tumeur : 13 
d’entre eux ont été confirmés positifs à l’histologie, et pour les 3 autres, l’analyse histologique 
s’est révélée non conclusive (chiens n° 3, 10, 21). 
 
Parmi ces 16 cas, 3 étaient de grade I, 11 de grade II, et 2 n’ont pas fait l’objet d’un grading 
histologique (Fig.8). Parmi ces mastocytomes de grade II, 7 avaient un index Ki-67 supérieur 
à 10%, 2, un index Ki-67 inférieur à 10%, et l’index de prolifération n’a pas été déterminé 
dans les 2 derniers cas. 
 
Dans 15 cas, seul le nœud lymphatique était infiltré. Dans le dernier cas, tous les éléments du 













Fig. 8 : Répartition des mastocytomes selon leur grade et le caractère infiltré ou non du nœud 
lymphatique de drainage. 
 
 
• Echographie abdominale: 
Tous les chiens de cette étude ont subi une échographie abdominale. Cette dernière s’est 
révélée négative dans 43 cas (89,6%), et douteuse ou positive dans 5 cas (10,4%).  
 
Un seul des 5 chiens avec une échographie douteuse ou positive avait les autres éléments du 
bilan d’extension positifs. Il s’agissait d’un mastocytome de grade II, dont l’index Ki-67 était 
supérieur à 10% (chien n°35). Il a été considéré comme présentant des métastases, 
contrairement aux 4 autres pour lesquels les autres éléments du bilan d’extension, dont la 







• Examen du buffy-coat : 
Vingt-sept chiens sur 48 ont subi cet examen, qui s’est révélé positif pour un seul chien 
(3,7%), pour lequel la totalité du bilan d’extension était positive (chien n° 35). Il s’agissait 
d’un mastocytome de grade II, dont l’index Ki-67 était supérieur à 10% (Fig.9). 
• Examen du myélogramme :  
Sur les 38 myélogrammes réalisés, un seul était positif (2,6%), et un n’a pu faire l’objet 
d’aucune conclusion. Le chien dont le myélogramme était positif était celui dont la totalité du 
bilan d’extension était positive (chien n° 35) (Fig.9). 
• Cytoponction de foie et/ou de rate : 
Vingt chiens ont subi une cytoponction de foie et/ou de rate. Parmi eux, un seul présentait une 
cytologie de rate positive (5%). Il s’agissait d’un mastocytome n’ayant pas fait l’objet de 




Fig. 9 : Répartition des éléments du bilan d’extension en fonction du grade histologique. 
  
 
• Bilan d’extension selon les grades histologiques des mastocytomes :  
Le bilan d’extension a été considéré comme positif si au moins un des éléments du bilan 
d’extension était positif. Il était négatif si tous les éléments analysés étaient négatifs. 
Dans notre étude, 31 chiens présentaient un bilan d’extension négatif, et 17 un bilan 
d’extension positif. 
 
Parmi les mastocytomes de grade I, 3 animaux sur 8 avaient un bilan d’extension positif, avec 
infiltration du nœud lymphatique, confirmée par l’analyse histologique de celui-ci dans les 3 
cas (chiens n° 39, 42, 43) et 5 un bilan d’extension négatif (soit respectivement 37,5% contre 
62,5%). 
 
Concernant les mastocytomes de grade II, 22 avaient un bilan d’extension négatif, et 11 un 
bilan d’extension positif (soit respectivement 66,7% contre 33,3%). 
Le bilan d’extension était négatif pour 8 chiens sur 10 dont le Ki-67 était inférieur à 10%, et 
pour 12 chiens sur 19 dont le Ki-67 était supérieur à 10%. 
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Quant aux 2 mastocytomes de grade III, leur bilan d’extension était négatif (Fig.10). 
 
 
Fig. 10 : Répartition des mastocytomes selon leur grade histologique et leur bilan d’extension. 
 
 
• Synthèse :  
Dans notre étude, quand le nœud lymphatique de drainage n’était pas infiltré par des 
mastocytes tumoraux, le reste du bilan d’extension était négatif dans tous les cas (17 cas sur 
17).  
Quand le nœud lymphatique était positif ou douteux, le reste du bilan d’extension était négatif 
dans plus de 94% des cas (17 cas sur 18) (Tabl.3, Fig.11). 
 
Dans 95% des cas, lorsque le nœud lymphatique n’était pas infiltré par des mastocytes 
tumoraux, la chance pour que le reste du bilan d’extension soit négatif était comprise entre 83 
et 100%. 
Dans 95% des cas, lorsque le nœud lymphatique était infiltré par des mastocytes tumoraux, la 




Tabl. 3 : Résultats du bilan d’extension selon le statut du nœud lymphatique de drainage. 
 
NL Nombre d’analyses Résultat du reste du BE Pourcentage 
Négatif 17 Négatif : 17 Positif : 0 Négatif : 100% 
Positif : 
0% 
Positif 16 Négatif : 15 







Douteux 2 Négatif : 2 Positif : 0 













VII. FACTEURS DE RISQUE D’UN BILAN D’EXTENSION 
POSITIF : 
Les données ont été analysées afin de rechercher une association statistiquement significative 
entre différents paramètres et le résultat du bilan d’extension. 
 
Le sexe est apparu significativement associé aux résultats du bilan d’extension (p=0,007). 
Dans notre étude, les femelles présentaient plus de risques d’avoir un bilan d’extension positif 
que les mâles (Fig.12). 
 
 





Dans cette étude, les labradors semblaient présenter moins de risque d’avoir un bilan 
d’extension positif par rapport aux autres races. Ceci n’était cependant pas statistiquement 










Une association significative a été trouvée entre le statut des marges d’exérèse et le résultat du 
bilan d’extension (p=0,018) (Fig.14). 
 





L’âge du chien au moment du diagnostic, la localisation du mastocytome, son grade et son 
type (simple/multicentrique) n’étaient pas significativement corrélés avec les résultats du 





L’âge moyen des chiens lors du diagnostic de mastocytome cutané était de 7,8 ans dans cette 
étude, ce qui est en accord avec les données de la littérature (72, 98). 
Aucune prédisposition de sexe n’est apparue dans notre travail, avec 50% de mâles et 50% de 
femelles, ce qui est là encore en accord avec les différentes publications (98). 
Deux races représentaient à elles seules 2/3 des cas de mastocytomes de notre étude : les 
boxers et les labradors. Bien que nous ne possédions pas de données sur la population de 
référence des chiens présentés à l’ENVT pendant la période de l’étude, ces deux races sont 
connues pour être particulièrement sujettes, voire prédisposées aux mastocytomes cutanés 
canins (98).  
Diverses études ont montré que les mastocytomes cutanés étaient localisés au niveau de la tête 
et du cou dans 10% des cas, au niveau des extrémités dans 40% des cas, et au niveau du corps 
et de la région périnéale dans 50% des cas (52). Notre étude a fait apparaître une sous-
représentation des mastocytomes cutanés situés sur les extrémités, qui représentaient moins de 
20% des cas. 
Selon le grading de Patnaïk, le grade I comporte 37% des cas, le grade II, 43%, et le grade III 
20% (72). Notre étude a mis en évidence une sur-représentation des mastocytomes de grade 
II, avec plus de 75% des cas, au détriment des mastocytomes de grades I et III 
(respectivement 18,6% et 4,7%). Outre le nombre restreint de cas de cette étude, aucun critère 
dans la sélection des cas ne permet d’expliquer une telle différence. 
La fréquence des mastocytomes multicentriques varie de 11 à 14% des cas selon les auteurs 
(98). Notre étude en comportait près de 23%, d’où une légère sur-représentation de ceux-ci 
dans notre travail. 
En conclusion, notre étude reposait sur un échantillon globalement représentatif des données 
bibliographiques. 
 
Le but de ce travail était d’évaluer la pertinence de la réalisation systématique d’un bilan 
d’extension complet lors de mastocytome cutané canin. 
Dans notre étude, quand le nœud lymphatique de drainage n’était pas infiltré par des 
mastocytes tumoraux, le reste du bilan d’extension était négatif dans tous les cas. Quand le 
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nœud lymphatique était positif ou douteux, le reste du bilan d’extension était négatif dans plus 
de 94% des cas. Nous avons pu en tirer deux conclusions : 
1. Dans 95% des cas, lorsque le nœud lymphatique n’était pas infiltré par des mastocytes  
tumoraux, la chance pour que le reste du bilan d’extension soit négatif était comprise entre 83 
et 100%. 
2. Dans 95% des cas, lorsque le nœud lymphatique était infiltré par des mastocytes  
tumoraux, la chance pour que le reste du bilan d’extension soit négatif était comprise entre 73 
et 100%. 
A notre connaissance, aucune autre étude n’a évalué les résultats des différents éléments du 
bilan d’extension en fonction du statut du nœud lymphatique de drainage. Toutefois, dans une 
étude réalisée sur 14 chiens atteints de mastocytomes cutanés canins, avec infiltration de la 
moelle osseuse, 10 chiens présentaient également une infiltration du nœud lymphatique de 
drainage par des mastocytes (53). 
 
Ces résultats suggèrent un bilan d’extension en deux étapes, dont la première est l’analyse 
cytologique voire histologique du nœud lymphatique loco-régional. Si aucun mastocyte 
tumoral n’est mis en évidence, l’intérêt du reste du bilan d’extension est nul, la spécificité 
dans notre étude étant de 100%. Si des métastases sont mises en évidence, ou si l’analyse du 
nœud lymphatique est douteuse, un bilan d’extension complet doit être proposé au 
propriétaire : dans 5,6% des cas de notre étude, soit chez près d’un chien sur 17, le reste du 
bilan d’extension est positif, ce qui est non négligeable en médecine individuelle. 
Ainsi le propriétaire peut choisir librement la démarche à suivre, et donne au vétérinaire 
praticien son contentement éclairé, en fonction de sa volonté et de ses moyens. 
 
Par ailleurs, notre étude a mis en évidence deux facteurs de risque d’un bilan d’extension 
positif : le sexe et le statut des marges d’exérèse (respectivement p=0,007 et p=0,018). Ainsi 
les femelles sont apparues plus à risque d’avoir un bilan d’extension positif que les mâles, de 
même que des marges infiltrées par rapport à des marges saines. Toutefois, si le statut des 
marges d’exérèse est parfois rapporté comme facteur pronostique lors de mastocytome cutané 
canin (47, 61, 68),  le sexe n’est pas connu pour être un facteur pronostique évident (47, 72). 
De plus, le grade histologique, largement cité comme élément pronostique clé lors de 
mastocytome cutané canin (10, 38, 39, 75, 91), n’était pas associé significativement avec un 




Nos  résultats doivent être modulés par deux principales limites rencontrées dans cette étude. 
La première est le faible effectif de la population (48 chiens). En effet, bien que la période 
d’inclusion des cas ne soit pas négligeable (6 ans au total), de nombreux chiens dont le dossier 
médical comportait trop peu d’informations, n’ont pu être inclus dans cette étude. 
La seconde est liée à la nature rétrospective de l’étude: de nombreuses données sont absentes 
des dossiers médicaux des animaux, et les nombreux examens complémentaires que 
nécessitait cette étude n’ont pas tous été systématiquement réalisés, que ce soit l’analyse 








Notre étude avait pour but de déterminer quels examens complémentaires étaient les plus 
pertinents pour réaliser un bilan d’extension de mastocytome cutané canin. Nos résultats, 
obtenus à partir d’un échantillon globalement représentatif de la population de chiens atteints 
de mastocytomes cutanés, ont montré que ce bilan d’extension pouvait être réalisé en 2 
étapes.  
Tout d’abord, une cytoponction du nœud lymphatique loco-régional de drainage doit être 
réalisée. Si celle-ci est négative, nous avons montré qu’il était inutile d’entreprendre un bilan 
d’extension complet, la spécificité de la cytoponction du nœud lymphatique dans notre étude 
étant de 100%. Ceci permet donc de limiter le nombre d’examens complémentaires, sources 
de stress pour l’animal et de dépenses pour le propriétaire. 
Si la cytoponction du nœud lymphatique n’est pas réalisable, ou si elle est douteuse, ou 
positive, le reste du bilan d’extension doit être proposé au propriétaire, à savoir une 
échographie abdominale, un myélogramme, et une cytoponction de foie et/ou de rate. Cette 
dernière a pour objectif d’améliorer la sensibilité du diagnostic pour mettre en évidence une 
éventuelle infiltration splénique ou hépatique. Cependant son interprétation délicate pose la 
question de sa pertinence. C’est donc au propriétaire de donner ou non au vétérinaire praticien 
son consentement éclairé. 
Le bilan d’extension est une étape capitale de la démarche diagnostique en cancérologie, car 
de son résultat dépendra la stratégie thérapeutique à adopter, en le confrontant aux autres 
critères pronostiques, en particulier au grade histologique de la tumeur. En effet, en cas de 
métastases ganglionnaires, une exérèse du nœud lymphatique loco-régional devra être 
réalisée, associée éventuellement à de la radiothérapie et à de la chimiothérapie. En cas de 
métastases systémiques, de la chimiothérapie devra être réalisée. 
Nos résultats ont soulevé un problème majeur lors de mastocytome cutané canin : celui de 
l’évolution de la tumeur et de son pronostic. En effet, notre étude a montré une opposition 
entre le stade clinique et le grade histologique de la tumeur. En dépit d’indicateurs 
pronostiques variés, il faut garder en mémoire que le mastocytome est une tumeur dont le 
comportement biologique reste imprévisible, et qui doit être systématiquement considérée 
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Annexe 1 : Grading des mastocytomes et fréquence relative, d’après Patnaïk (72). 
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1. L’animal : 
 
• Nom de l’animal : 
• Coordonnées des propriétaires : 
• Date de naissance : 
• Sexe :   Mâle   Femelle   Stérilisé(e) 
• Race : 
• Age lors de l’apparition de la tumeur : 
 
 
2. La tumeur : 
 
• Localisation : 
• Taille : 
• Aspect macroscopique : 
 
 
3. L’analyse histologique : 
 
• Grade : 
• Index Ki-67 : 
• Marges :   Saines   Infiltrées 
 
Etiquette de l’animal 
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4. Le bilan d’extension : 
 
• Nœuds lymphatiques locaux-régionaux :    Négatif       Positif      ND 
• Buffy-coat :           Négatif       Positif      ND  
• Echographie abdominale :         Négatif       Positif      ND 
• Cytoponction foie :          Négatif       Positif      ND 
• Cytoponction rate :          Négatif       Positif      ND 
• Myélogramme :           Négatif       Positif      ND 
 
 




Annexe 3: Données de l’étude (ND : Non déterminé ; NC : Non conclusif ; * : concordance cyto et histo du NL ; en italique : histo NL non conclusive). 
 
 Sexe Age Race 
Analyse histologique Résultats du bilan d’extension 











1 Femelle stérilisée 10,5 
Golden 
Retriever 2 >10 % Infiltrées Positif* ND Négatif Négatif Négatif ND 
Thorax, antérieur 
G, inguinal 
2 Femelle 8,5 Labrador 2 ND Saines ND ND Négatif Négatif Négatif ND Oreille droite 
3 Femelle stérilisée 6,5 Labrador 2 >10 % Infiltrées Positif ND Négatif ND Négatif Négatif Mandibule G 
4 Mâle 7 Labrador 2 >10 % Saines ND ND Négatif ND Négatif Négatif Thorax 
5 Femelle 11,5 Croisée 2 >10 % Saines ND ND Douteux ND Négatif Négatif Flanc D 
6 Mâle 11 Labrador 2 <10 % Saines ND ND Négatif ND Négatif Négatif Scrotum 
7 Mâle 2,5 Croisé Labrador 2 >10 % Saines Positif* ND Négatif Négatif Négatif Négatif Ars G 
8 Mâle 9 Labrador 2 <10% Infiltrées ND ND Douteux Négatif Négatif Négatif Antérieur G 
9 Mâle 5,5 Boxer 2 >10 % Saines NC ND Négatif ND Négatif Négatif Postérieur G 
10 Femelle 6,5 Boxer ND ND ND Positif ND Négatif ND Négatif Négatif Postérieur D 
11 Femelle stérilisée 9,5 Labrador ND ND ND ND ND Douteux Négatif NC ND Thorax, abdomen 
12 Mâle 2,5 Croisé 3 >10% Saines ND ND Négatif Négatif Négatif Négatif Flanc D 
13 Mâle 5,5 Labrador ND ND ND ND ND Négatif Négatif Négatif Négatif Poitrail 
14 Mâle 6,5 Boxer 2 <10 % Saines ND ND Douteux Négatif Négatif Négatif Scrotum 
15 Mâle 7 Labrador 2 >10 % Saines NC ND Négatif ND Négatif NC Scrotum, thorax 
16 Femelle 6,5 Shar Peï ND ND ND ND ND Négatif ND Positif Négatif Paupière 
17 Femelle 8 Rottweiller 2 >10 % Saines ND ND Négatif ND Négatif Négatif Mamelle 
18 Mâle 6,5 Boxer 2 >10 % Saines ND ND Négatif Négatif Négatif Négatif Scrotum 
19 Mâle 6,5 Labrador 2 >10% ND ND ND Négatif Négatif Négatif Négatif Multicentrique 
20 Femelle stérilisée 9 Boxer 2 >10 % Saines Positif* ND Négatif ND Négatif Négatif Antérieur D 
21 Femelle stérilisée 11 Caniche ND ND ND Positif ND Négatif ND Négatif Négatif Cou 
22 Mâle 5,5 Boxer 1 ND Saines Négatif Négatif Négatif ND ND ND Scrotum 
23 Femelle 7 Boxer 2 >10% Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Vulve, mamelle 
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24 Femelle 6,5 Labrador 1 ND Saines Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Base queue 
25 Mâle 6,5 Boxer 2 <10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Joue, scrotum 
26 Mâle 3,5 Shi-tzu 2 >10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND ND Abdomen, pattes, dos 
27 Mâle 8,5 Boxer 2 >10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Scrotum 
28 Femelle 7 Setter 1 <10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Thorax 
29 Mâle 10 Berger belge 2 >10% ND Négatif Négatif Négatif ND ND ND Scrotum 
30 Mâle 7 Boxer 1 ND Saines Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Cou 
31 Femelle stérilisée 11,5 Epagneul breton 2 <10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif 
Jonction cutanéo-
muqueuse bouche 
32 Femelle 11,5 Epagneul breton 2 <10% ND Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Dos 
33 Femelle stérilisée 11 Labrador 2 >10% ND Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Flanc antérieur 
34 Femelle 10 Boxer 2 ND Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Face 
35 Femelle stérilisée 5 Doberman 2 >10% Infiltrées Positif* Positif Positif ND ND Positif Postérieur 
36 Mâle 12 Caniche 3 ND Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND ND Cuisse G 
37 Femelle 8 Boxer 2 <10% Saines Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Cou 
38 Mâle 12 Boxer 2 ND Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND ND Scrotum 
39 Mâle 9 Boxer 1 <10% Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND ND Auge (2), cou, dos 
40 Mâle 9,5 Setter 2 <10% ND Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Base fourreau 
41 Mâle 4 Boxer 1 ND Saines Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif ND 
42 Mâle 8 Boxer 1 ND ND Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Flanc G 
43 Femelle 8,5 Boxer 1 ND Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Grasset, thorax 
44 Femelle 7 Pointer 2 >10% Infiltrées Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Multicentrique 
45 Femelle 5 Boxer 2 >10% Infiltrées Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Dos 
46 Mâle 10 Labrador 2 <10% Saines Négatif Négatif Négatif ND ND Négatif Mamelle 
47 Femelle 8,5 Labrador 2 <10% Saines Positif* Négatif Négatif ND ND Négatif Postérieur D, 
mamelle 
48 Femelle stérilisée 6,5 Boxer 2 ND ND Négatif Négatif Négatif ND ND ND Vulve 
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